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CHAPITRE PREMIER . 


LA PSYCHIATRIE, LES MALADIES MENTALES 


La psychiatrie (de psukhè, âme et iatreia, médecine) est la science 
des manifestations, de l'étiologie et de la pathogénie des maladies 
mentales, de leur prévention, de leur traitement et de l’organisa- 
tion de l'assistance médicale. Le développement historique de la 
psychiatrie a fait que le domaine de ses recherches ne se limite pas 
aux psychoses mais englobe les névroses ainsi que les altérations 
psychiques survenant dans les maladies somatiques. 

La psychiatrie est une partie de la médecine, une discipline 
médicale. À son tour, elle se divise en psychiatrie générale (psycho- 
pathologie générale) qui étudie les lois fondamentales d’apparition 
et de développement des troubles de l’activité psychique communes 
à de nombreuses maladies mentales, les questions générales de l’é- 
tiologie et de la pathogénie, Ia nature des processus psychopatho- 
logiques typiques, leurs causes, les principes de classification, les 
problèmes de 1a réhabilitation, les méthodes d'investigation, et la 
posologie psychiatrique qui étudie les maladies mentales prises 
séparément. Par suite du progrès de la psychiatrie et de l’élargis- 
sement de son champ d’action, certaines spécialités se sont isolées : 
psychiatrie infantile étudiant Jes maladies mentales de l'enfance ; 
psychiatrie militaire s’occupant des particularités des maladies men- 
tales chez les militaires, de leur prévention et de leur traitement, 
ainsi que des questions d'expertise psychiatrique dans l’armée ; 
psychiatrie médico-légale élaborant les problèmes d'expertise, les 
critères psychiatriques d'irresponsabilité et d'incapacité, la situa- 
tion juridique des malades mentaux, expertise psychiatrique du 
travail s'occupant des problèmes de capacité professionnelle des 
malades mentaux, des problèmes de compensation et de réadaptation 
sociale, du reclassement des invalides ; psychiatrie organisatrice 
élaborant les méthodes et les formes de prophylaxie des maladies 
psychiques et d'assistance psychiatrique ; épidémiologie des maladies 
mentales, c'est-à-dire l'investigation de leur extension parmi la 
population « dans le temps et dans l’espace » (Lilienfald) et des 
facteurs influant sur leur propagation ainsi que sur les particularités 
de leur évolution et de leur issue ; hygiène mentale s’occupant de 
l’étude de l’amélioration de la santé psychique de la population 
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et de la prévention des maladies mentales. La psychiatrie a pour 
branches spécialisées la physiopathologie, la biochimie, la biophy- 
sique, l'’immunologie, l'électrophysiologie, l'anatomie pathologi- 
que, l'histopathologie des maladies mentales, et la psychopharma- 
cologie (branche de la pharmacologie étudiant l’action des médica- 
ments et des poisons sur le psychisme). 

La psychiatrie bien que discipline clinique autonome est insé- 
parable de toutes les autres branches de la médecine. Dans toute 
maladie c’est l'organisme entier qui souffre et dans une mesure ou 
une autre le psychisme aussi. C’est pourquoi, indépendamment du 
caractère de sa spécialité, tout médecin diagnostiquant une maladie 
quelconque, étudiant les particularités de son évolution chez un 
malade donné, étudie toujours l’état psychique de celui-ci (con- 
science, humeur, conduite, attitude à l’égard de sa maladie). Toute 
thérapeutique, y compris l'intervention chirurgicale, inclut iné- 
vitablement une influence sur le psychisme, ce dont tient compte 
aussi un médecin quelle que soit sa spécialité. Ce n'est qu’en con- 
naissant la psychiatrie qu’on peut étudier les écarts du psychisme 
et influer sur celui-ci. Sans cette connaissance on ne saurait com- 
prendre l’état psychique du malade et toute tentative d'agir sur 
cet état se ferait seulement au niveau du guérisseur. 

Dans la pratique courante ce n'est pas le psychiatre qui fait 
le premier diagnostic d'une maladie mentale ou qui la soupçonne, 
mais un médecin d’une autre spécialité et principalement l'omni- 
praticien que les malades sollicitent en premier lieu, indépendam- 
ment du caractère de leur maladie. C’est donc à l’omnipraticien 
qu’incombe le diagnostic précoce des maladies mentales qui déter- 
mine pour une grande part la destinée du malade. Et ce n’est qu'en 
connaissant la psychiatrie que l'on peut faire un diagnostic précoce. 

A leur tour, les psychiatres s’adressent aux médecins d’autres 
spécialités pour l’examen et le traitement des aliénés. Sans étude 
approfondie de tous les écarts somatiques il est impossible de com- 
prendre de façon satisfaisante les maladies mentales, surtout leur 
origine. 

Maladies mentales. La définition de la notion de maladie men- 
tale a varié à mesure que se développait la psychiatrie et par Île 
fait qu'on y incluait des troubles psychiques faiblement prononcés. 

Par maladies mentales proprement dites ou psychoses on entend 
une altération de l'activité cérébrale telle que les réactions psychi- 
ques contredisent grossièrement les relaticns réelles (Pavlov), ce 
qui se manifeste par le trouble de Ia conduite et une représentation 
faussée du monde réel dans Ja conscience. Dans les psychoses la 
détermination de l’activité psychique par le monde extérieur s’af- 
faiblit, s’altère ou disparaît complètement par suite d’un change- 
ment des rapports internes (troubles de l’activité réflexe du cer- 
veau). Ceci s'exprime par le fait que l'humeur, les sentiments, les 
raisonnements, les décisions qui à l’état normal sont suscités par 
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des motifs extérieurs et se trouvent en harmonie avec le monde ex- 
térieur (Griesinger) proviennent dans les psychoses de l’inté- 
rieur, 

L'état pathologique du cerveau peut avoir pour conséquence des 
altérations plus légères du psychisme sans trouble du reflet du monde 
extérieur et sans altération marquée de la conduite. Ce sont les né- 
vroses et les psychopathies (dysharmonie psychique). L'établisse- 
ment d’une différence entre les psychoses et les autres maladies 
mentales est d’un intérêt non seulement théorique mais aussi pra- 
tique. Les malades atteints de psychoses sont frappés d'incapacité. 
Lorsqu'ils accomplissent des actes socialement dangereux, ils sont 
reconnus par les tribunaux irresponsables et relevant de mesures 
de protection médicale ; ils ne peuvent voter ou être élus à des pos- 
tes sociaux ou administratifs. Toutefois, cette distinction n'est pas 
absolue. Au début de nombreuses psychoses lorsque leur évolution 
est favorable ou au cours de rémission la représentation du monde 
réel n'est pas faussée, la conscience, la conscience de soi-même et 
la conduite ne sont pas notablement perturbées. 

La représentation du monde réel est diversement faussée selon 
les maladies. Dans certaines maladies mentales la connaissance 
sensorielle, c’est-à-dire le reflet immédiat des choses et des phéno- 
mènes, n’est pas notablement modifiée. Au contraire, les formes su- 
périeures de la pensée abstraite, logique, la connaissance ration- 
nelle, le reflet des liens intérieurs des choses et des phénomènes 
sont perturbés. Dans d’autres maladies les formes supérieures de 
la pensée et la connaissance sensorielle sont troublées. Ainsi dans 
la psychose dite paranoïa la connaissance sensorielle est peu dé- 
rangée. Les malades perçoivent correctement les objets et les phé- 
nomènes, s’orientent dans l'entourage, se conduisent adéquatement. 
Pourtant, le reflet des relations internes plus profondes entre les 
phénomènes et les choses est chez eux perturbé. En dépit des lois 
établies de la physique, les malades ignorant les données scientifi- 
ques existantes, « réinventent » le mouvement perpétuel, affirment 
qu'ils ont découvert une nouvelle loi de la gravitation universelle, 
etc. Dans les maladies mentales s’accompagnant d'un obscurcis- 
sement de la conscience les représentations sensorielle et rationnelle 
du monde réel se trouvent dans une égale mesure perturbées. Les 
malades dont la conscience est obscurcie ne reconnaissent plus Îles 
personnes qui les entourent, ont une perception des objets faussée, 
une pensée décousue, une conduite caractérisée par une agitation 
motrice désordonnée. 

Cette distinction dans les troubles de la connaissance ne doit 
pas être comprise au sens absolu comme modification isolée. Il 
s'agit d’un trouble prédominant, essentiel, d'un degré ou d'un 
autre de la connaissance. Chaque fois que tel aspect de Ia connais- 


sance est troublé, tel autre l'est également dans une mesure ou 
une autre. 


Les manifestations des maladies mentales s'expriment par dif- 
férentes altérations des processus psychiques. La perception du réel 
est troublée, le cours des idées modifié, le raisonnement dérangé, 
la mémoire baisse, l'humeur varie sans motif objectif, des actes 
non motivés sont accomplis, la conscience s’obscurcit. 

Un trouble de F’activité mentale modifie et bien souvent ni- 
velle, quelquefois pour toujours, l’individualité du malade ; c’est 
pourquoi on dit des maladies mentales que ce sont des maladies 
de la personnalité. | 

Le psychisme humain qui s'est développé au cours du travail 
et de la vie sociale est une fonction particulière du cerveau, son 
activité vitale, et il ne peut exister en dehors du cerveau. Le cerveau 
est l’organe de l’activité psychique, le monde extérieur, sa source. 
L'activité réflexe du cerveau est à la fois une activité nerveuse 
et psychique, c'est le même reflet du monde par le cerveau. Le psy- 
chique (sensation, perception, représentation, pensée) naît de l’ac- 
tivité réflexe dont le cours conduit régulièrement à l'apparition 
de phénomènes psychiques avec leurs particularités qualitatives 
spécifiques (Rubinstein). Etant donné la nature réflexe du psychi- 
que, toute manifestation d’une maladie mentale, si complexe soit- 
elle, survient par suite d’un trouble de l'activité nerveuse supé- 
Tieure. 

Dans les maladies mentales, le trouble de l’activité nerveuse 
supérieure tient à des perturbations diverses du rapport entre les 
principaux processus nerveux, excitation et inhibition, et des rela- 
tions réciproques entre le premier et le deuxième système de signa- 
lisation, entre l'écorce et la sous-écorce, à un trouble de l’activité 
systémique du cerveau. 

Les particularités du dérangement de l’activité nerveuse supé- 
rieure dans les diverses maladies mentales sont actuellement étu- 
diées dans des limites restreintes et dans certains cas sous leurs traits 
les plus généraux. Certains troubles mentaux ont été à maintes 
reprises obtenus en provoquant expérimentalement chez des ani- 
maux un type particulier de perturbation de l’activité nerveuse 
supérieure. Souvent on éliminait expérimentalement de tels trou- 
bles au moyen de méthodes de traitement fondées sur la connais- 
sance du caractère des perturbations de l’activité nerveuse supérieu- 
re. Des recherches de ce genre mettent en évidence certaines parti- 
cularités des troubles de l’activité nerveuse supérieure, Toutefois, 
il est impossible d'appliquer cette méthode d'investigation à toutes 
les maladies mentales. Chez les animaux on ne provoque expéri- 
mentalement que les troubles les plus élémentaires de l'activité 
nerveuse supérieure et dont les causalités physiopathologiques ne 
peuvent être appliquées à l’homme que sous certaines conditions. 
Les particularités de la perturbation de l'activité nerveuse supé- 
rieure dans la majorité des maladies mentales ne sont pas encore 
étudiées exactement. La cause en est la difficulté de cette étude et 
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la nécessité encore de recherches nombreuses, complexes et labo- 
rieuses. 

Dans les maladies. mentales la pathologie ne se borne pas au 
cerveau, mais se manifeste par un trouble de l’activité de l’organis- 
me tout entier. « Un aliéné est aliéné des pieds à la tête » at-il 
été dit au milieu du XIX® siècle (Backnill). Les maladies psychiques 
sont des maladies de tout l'organisme avec atteinte prédominante 
du cerveau. Lorsqu'il y a atteinte primitive du cerveau (par suite 
d'un trauma par exemple) ce n'est pas uniquement son activité 
qui en souffre maïs l’activité de nombreux autres organes et appa- 
reils. À leur tour diverses maladies générales (par exemple intoxi- 
cation) peuvent provoquer une atteinte secondaire du cerveau. 

En rapport avec ce que nous venons de dire l’investigation de 
la pathogénie des maladies mentales ne se limite pas à établir les 
particularités du trouble de l’activité nerveuse supérieure mais 
s'étend à l'étude de l’activité nerveuse inférieure, aux perturba- 
tions de ses rapports avec l’activité nerveuse supérieure et inclut 
des recherches biochimiques, biophysiques et morphologiques, c’est-à- 
dire qu'elle consiste dans une étude complète du substratum ma- 
tériel de la maladie jusques et y compris la recherche au niveau sub- 
cellulaire et moléculaire. 

La réalisation de ce genre d'étude suppose la participation obli- 
gatoire d’un grand nombre de spécialistes, c'est-à-dire qu'elle 
n’est possible que comme recherche englobant de nombreuses dis- 
ciplines. Au milieu du XIXe siècle le psychiatre anglais Maudsley 
disait à ce sujet que « .… l'esprit est Ia dernière manifestation du 
développement de la nature, la plus élevée et la plus parfaite et 
c'est pourquoi il doit être l’objet le plus complexe et le plus dif- 
ficile de l’étude de l’homme .. pour que cette étude soit féconde 
le plein développement d’autres sciences est nécessaire ». 


CHAPITRE IT 


HISTOIRE DE LA PSYCHIATRIE 
ET SES COURANTS CONTEMPORAINS 


Dans l’histoire du développement de la psychiatrie, de même 
que dans son état actuel, la théorie et la pratique sont inséparables. 

L'histoire de la psychiatrie ce n'est pas l’énumération chrono- 
logique de psychiatres éminents. Quand, dans quel pays, quelles 
institutions psychiatriques ont été organisées sont des questions 
qui dépendent moins de l’apparition de psychiatres de talent que 
des besoins qu'a la société d'organiser l'assistance psychiatrique 
et de conditions sociales favorisant ou non son développement. L'’as- 
pect, la forme de cette assistance, de même que la direction des 
recherches scientifiques, dépendent du niveau de développement, 
des conditions matérielles de la vie de la société et se sont condi- 
tionnés par l'idéologie dominante. 

Les maladies mentales, comme les maladies en général, existent 
probablement depuis que l'Humanité existe. Toutefois longtemps 
la présence d'aliénés parmi la population n’a pas provoqué le be- 
soin instant d'organiser leur assistance. 

Dans les travaux des médecins de l'antiquité nous trouvons 
pourtant des données importantes sur la psychiatrie. 


LA PSYCHIATRIE AU MOYEN ÂGE 


À la fin du moyen âge, quand la manufacture capitaliste se dé- 
veloppe au sein de la société féodale, apparaît le besoin d'isoler 
les malades mentaux de la population des viiles surpeuplées. Les 
maladies mentales attirent l'attention de la société. À cette époque 
cependant l'Eglise domine l'idéologie sociale. Aussi les aliénés sont- 
ils considérés comme des possédés du démon et enfermés dans les 
monastères. Îl en était ainsi dans les pays d'Europe occidentale ainsi 
que dans la Russie de Kiev et de Moscou. 

On note pourtant certaines différences. En Russie les aliénés 
étaient regardés comme des possédés du démon malgré leur volonté 
et on recommandaït aux moines de les traiter avec douceur. 

Dans les pays d'Europe occidentale où l'Eglise menait une 
lutte implacable contre Îles hérésies, forme de protestation contre 
l’ordre social régnant, les aliénés trouvaient souvent la mort sur 
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les bûchers de l'Inquisition. Du point de vue de celle-ci la maladie 
mentale était le résultat d'une alliance volontaire avec le diable. 
Toutefois ni les monastères ni les bûchers de l’Inquisition ne pou- 
vaient entièrement débarrasser la population des villes des aliénés. 

Aux XVE-X VII siècles dans les villes d'Europe étaient organisés 
pour eux des asiles *. Des centaines et des milliers d'aliénés étaient 
entassés dans des prisons et abbayes vétustes sous la surveillance 
de soldats en retraite. Ils se trouvaient là des années et des dizaines 
d'années, sur de la paille pourrie, dans des casemates sombres et 
humides, fixés à des chaînes, affamés et battus à tours de bras. 
Cette forme d'assistance aux aliénés subsista jusqu'à la fin du 
XVIIIe siècle. 


LA PSYCHIATRIE MONDIALE À LA FIN DU XVIHIe 
ET AU COMMENCEMENT DU XIXe SIÈCLE 


En France à la fin du XVIII siècle survinrent de grands chan- 
gements dans l'assistance aux aliénés. Ces changements reflétaient 
le bouleversement survenu dans toute la vie sociale de Ja France 
dans la période de la Révolution bourgeoise. C'est précisément 
l'époque où le matérialisme français connut ses grands succès avec 
La Mettrie, Diderot, Cabanis, Holbach, Helvétius. 

Pour la première fois un médecin Philippe Pinel (1745-1826) 
fut désigné pour diriger les asiles d'aliénés de Bicêtre et de la Sal- 
pêtrière. L'activité de Pinel marqua le début de la transformation 
des asiles d'’aliénés en France d'institutions quasi geôlières en insti- 
tutions médicales, en hôpitaux. La suppression des chaînes due à 
Pinel eut une très grande importance. 

À la même époque dans d'autres pays les asiles étaient pareil- 
lement transformés en institutions hospitalières. 

Ces premiers pas vers l’organisation d’hôpitaux psychiatriques 
créèrent les conditions nécessaires à l'étude des maladies mentales 
dont le besoin se faisait déjà sentir depuis longtemps. À la fin du 
XVIII siècle et au commencement du XIX® les premiers ouvrages 
de psychiatrie étaient édités. Ces ouvrages expliquaient d’un point 
de vue scientifique la nature des psychoses. Au cours de ces années 
est isolée au sein de la médecine une discipline nouvelle, la psy- 
chiatrie, dont c’est le commencement de la période de développe- 
ment scientifique. 

Comme on le voit, ceci a coïncidé avec un changement de for- 
mations sociales, avec la victoire et le renforcement d'un régime 
nouveau, Île régime capitaliste, plus progressif que le régime féodal. 
En Allemagne régnaient à cette époque des rapports féodaux. Si 
les philosophes matérialistes français intervenaient en tant qu'athées 


* Selon certaines données les premiers asiles pour aliénés furent organisés 
dès le Ville siècle par les Arabes au Caire et à Fez. 
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convaincus, les systèmes des philosophes idéalistes allemands de la 
fin du XVIIIe et du commencement du XIX® siècle (Kant, Fichte, 
Shelling, Hegel) soutenaient, eux, la religion. Cela trouva son re- 
flet dans la psychiatrie allemande de la première moitié du XIX:® 
siècle laquelle était dominée par des considérations religieuses et 
moralisantes sur les maladies mentales. 

Les représentants des « psychiques », école influente à cette 
époque en Allemagne, estimaient que dans les maladies mentales 
c'est l’âme même qui souffre et que le péché en est la source. Les 
représentants de l'école des « somatiques » leur objectaient que l’âme 
est immortelle et ne peut tomber malade, que c'est seuiement son 
enveloppe corporelle qui souffre, que les maladies somatiques sont 
la base et la cause des troubles mentaux. Cette orientation, plus 
progressive, attirait l’attention sur l'étude des causes somatiques 
des maladies mentales et favorisait ainsi l'accumulation des con- 
naissances scientifiques. Dans les hôpitaux psychiatriques alle- 
mands de l'époque on traitait les aliénés par des moyens propres 
à les effrayer et les affaiblir : on leur faisait peur par tous les moyens 
possibles et imaginables (par des scorpions, des coups de feu) : on 
les attachait à des lits, des fauteuils, des bascules spécialement cons- 
truits, on leur faisait tomber goutte à goutte sur le corps de la cire 
ou de l’étain fondu ; on les plaçait sur des roues tournantes, on les 
faisait jeûner, on leur donnait de fortes doses d’émétiques ou de 
purges ; les saignées étaient alors fort en vogue de même que les 
aspersions d'eau froide. 

Ainsi à la fin du XVIII siècle et au début du XIX° en Europe 
des modifications importantes s’opèrent dans les vues sur la nature 
des maladies mentales et de grandes réformes se produisent dans 
la pratique psychiatrique. 

En Amérique, le premier hôpital psychiatrique fut ouvert à 
Williamsburg (Virginie) en 1773. Les travaux scientifiques et l'ac- 
tivité organisatrice de Benjamin Rush (1745-1813), auteur du pre- 
mier manuel de psychiatrie écrit aux UÜU.S.A. (1812), ont eu une 
grande importance pour le développement de la psychiatrie en Amé- 
rique. 


LA PSYCHIATRIE EN RUSSIE AVANT LA RÉVOLUTION 


La psychiatrie en Russie, développée en liaison avec la psychia- 
trie dans les autres pays, présentait de nombreux traits originaux. 

Les premiers hôpitaux psychiatriques ont été créés en Russie 
à la fin du XVIII® siècle. Dès le début des médecins les dirigeaient. 
Au début du XIXE siècle existaient déjà en Russie plusieurs hô- 
pitaux psychiatriques bien organisés. 

Non. seulement le point de vue démonologique, mais aussi mo- 
ralisateur sur les maladies mentales était étranger aux psychiatres 
russes de {a fin du XVIIIe siècle et du début du XIX®*. Ils regar- 
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daient les aliénés d'un point de vue médical et scientifique, c'est-à- 
dire non comme des possédés du démon ou des pécheurs, mais comme 
des malades. Ils se livraient à des recherches scientifiques, avaient 
une vaste instruction, c'étaient des matérialistes et des observa- 
teurs réfléchis qui s’efforçaient d'assurer les meilleurs soins aux 
malades. 

Au début du XIX:® siècle Ia psychiatrie était enseignée en qua- 
lité de discipline facultative par les professeurs d’autres chaires, 
en particulier par des médecins omnipraticiens. On peut distinguer 
trois étapes dans le développement de Ia psychiatrie scientifique 
en Russie. 

La première, fin du XVIIIe siècle et premier quart du XIX®, 
est caractérisée par le fait que les problèmes de psychiatrie clinique 
ne sont pas encore isolés de la médecine générale et sont étudiés 
principalement par des médecins omnipraticiens (Diadkovski, Mou- 
drov, Khotovitski, Tcharoukovski, Boutkovski). 

Dans la deuxième (de 1830 à 1850) l’étude scientifique des pro- 
blèmes psychiatriques est menée principalement par des psychia- 
tres praticiens qui s'appuient sur leur riche expérience davs le do- 
maine de la psychiatrie (Sabler, Hertzog, Malinovski, etc.). 

Dans la troisième étape (deuxième moitié du XIX:® siècle) le 
centre du travail scientifique dans le domaine de la psychiatrie se 
trouve transféré aux chaires de psychiatrie universitaires créées 
à cette époque. 

Dans les années 40 et 50 du XIX°® siècle une grande influence 
fut exercée sur les représentants de l'intelligentsia russe par les 
Lettres sur l'étude de la nature de Hertzen. Dans la suite la psy- 
chiatrie russe s’est développée sous l'influence prépondérante de 
la philosophie matérialiste de Bélinski, Tchernychevski, Dobro- 
lioubov. Setchénov a été le premier à se livrer à une étude scien- 
tifique des processus psychiques. Il tenta également l’analyse phy- 
siopathologique d’une série d'états psychopathologiques (délire fé- 
brile, hallucinations, etc.). 

La première chaire de psychiatrie fut organisée en Russie en 
1857 à l'Académie médico-chirurgicale de Saint-Pétersbourg. La 
direction en fut confiée au professeur Balinski (1827-1902). Balinski 
s’est honoré de grands mérites devant la psychiatrie russe. Il a tra- 
vaillé énergiquement et utilement à organiser l’enseignement de 
cette nouvelle discipline et a groupé autour de lui des disciples de 
talent dont beaucoup occupèrent par la suite, quand l’étude de la 
psychiatrie fut devenue obligatoire, les postes de chefs des chaires 
nouvellement créées. Balinski participa activement à l'étabiisse- 
ment des projets d'hôpitaux psychiatriques construits à cette épo- 
que en Russie. 

L'observation d'un lien étroit entre la théorie et la pratique 
a toujours caractérisé la psychiatrie russe et les meilleurs représen- 
tants de la psychiatrie académique et universitaire. La plupart des 


13 


grands savants russes, chefs de chaires de psychiatrie, ont été à 
telle ou telle période de leur vie des praticiens en hôpitaux et, de- 
venus professeurs, ont continué à prendre une part des plus actives 
à l'amélioration de l’activité des hôpitaux psychiatriques. L'activité 
de Kandinski (1849-1889), psychiatre de Saint-Pétersbourg, fut un 
brillant exemple d'union de l'activité pratique et scientifique. 
Kandinski n’a jamais occupé de. poste académique : interne d’un 
hôpital psychiatrique de Saint-Pétersbourg, il a néanmoins fait 
un grand apport à la science. Sa classification des psychoses fut 
adoptée par le Îer Congrès des Psychiatres russes en 1887. Son ou- 
vrage de renommée mondiale sur la psychopathologie générale (Des 
pseudo-hallucinations) conserve encore de nos jours toute son im- 
portance scientifique. 

Merjéevski (1838-1908), successeur de Balinski, à Ja clinique 
de Saint-Pétersbourg se déploie un travail scientifique intense. 
Ses recherches et celles de ses élèves ont contribué à rapprocher la 
psychiatrie de la médecine générale (somatique). Merjéevski a posé 
les premières bases de l’étude des maladies mentales chez les en- 
fants et de l’organisation en Russie de l'assistance aux enfants ma- 
lades mentaux. 

En 1893, quand Merjéevski prit sa retraite, Bekhtérev (1857- 
1927), qui avait été 8 ans professeur de psychiatrie à Kazan, le rem- 
plaça comme chef de la chaire. Bekhtérev est connu comme l’un 
des chercheurs les plus éminents d'anatomie et de physiologie du 
cerveau. La pratique thérapeutique de l’hypnotisme et de la sug- 
gestion lui doit beaucoup. De nombreux psychiatres connus (Ossi- 
pov, Protopopov et autres) ont été ses élèves. 

À Moscou, la psychiatrie est devenue cours autonome en 1887. 
La clinique psychiatrique de l'Université de Moscou (aujourd’hui 
Clinique Korsakov) fut ouverte dans un édifice construit spéciale- 
ment. Les cours et la direction en furent confiés à Korsakov (1854- 
1900). I à marqué la psychiatrie russe et contribué par son travail 
au progrès de celle-ci. Il a tant fait pour le développement de la 
psychiatrie russe et mondiale qu'il est considéré à bon droit comme 
l'un des plus grands psychiatres du monde. Ce qui le caractérisa 
surtout ce fut l'aspiration constante à orienter les recherches scien- 
tifiques vers la résolution des problèmes les plus actuels de [a pra- 
tique psychiatrique. 

Le principe théorique essentiel qui caractérise les travaux de 
Korsakov est que l’étude de l'anatomie microscopique du cerveau 
et des processus physiologiques qui s’y déroulent permet de péné- 
trer l’essence des maladies mentales. Un laboratoire histopatholo- 
gique où furent exécutées de nombreuses recherches de valeur fut 
organisé à la Clinique Korsakov. Korsakov a été l’un des protaga- 
nistes de l'orientation nosologique en psychiatrie, à laquelle s’op- 
posait l'orientation symptomatologique. Selon cette dernière, la 
psychiatrie disposant de données très fragmentaires sur l’étiologie 
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et la pathogénie des maladies mentales, il est difficile de délimiter 
les entités nosologiques naturelles. Les psychiatres, d'après les 
tenants de cette orientation, doivent se contenter d'une descrip- 
tion des symptômes. Korsakov non seulement a été l’un des pre- 
miers psychiatres du monde à soutenir les positions nosologiques 
mais, par ses observations cliniques et ses descriptions, a enrichi 
la classification nosologique des psychoses. La maladie décrite par 
lui fut appelée de son vivant même « psychose de Korsakov ». Korsa- 
kov a été l'auteur d'un manuel classique de psychiatrie. I1 fut un 
clinicien éminent et un excellent médecin traitant. Il apprit à re- 
chercher dans chaque cas non seulement les manifestations de telle 
ou telle forme nosologique mais aussi à découvrir Ia personnalité 
du malade avec toutes ses particularités propres. Le devoir du psy- 
chiatre consistait selon lui à assurer non seulement le traitement du 
malade, mais aussi à organiser sa vie et son activité professionnelle. 
Le travail pédagogique et thérapeutique de Korsakov se combinait 
sans cesse à son œuvre d'organisateur. I} était entouré de praticiens 
actifs qui organisèrent la psychiatrie dans le pays ; au cours de ces 
années se déploya largement l’activité des psychiatres de campegne 
(des zemstvos), ceux-ci firent édifier de nouveaux hôpitaux et réa- 
lisèrent de vastes réformes dans ceux existant déjà. On mit partout 
fin à la contrainte dans les hôpitaux psychiatriques, des mesures 
furent prises pour éduquer le personnel, pour instituer un traite- 
ment doux et humain des malades, pour assurer l’alitement de ceux 
tombés récemment malades et assurer des occupations au grand 
air pour les malades chroniques. Korsakov était, on peut le dire, 
l'âme de cette œuvre. Il forma un grand nombre d'élèves qui en- 
richirent le patrimoine laissé par lui (Serbski, Bajénov, Bernstein, 
Tokarski, Soukhanov, Gannouchkine, et autres). À sa mort la cli- 
nique fut dirigée par son collaborateur direct et continuateur, Serb- 
ski. 

Les hôpitaux psychiatriques édifiés en Russie à Ja fin du XVIIIe 
et au début du XIXe siècle relevaient de l’Assistance publique, créée 
en 1779. C'était un organisme pauvre en moyens financiers. En dépit 
de tous leurs efforts, les psychiatres d'avant-garde de l’époque 
ne pouvaient pas réaliser grand-chose. Il y avait peu d’hôpitaux 
psychiatriques, ils étaient installés dans des bâtiments vétustes, 
surpeuplés de malades chroniques. À partir de 1864 les fonctions 
de l’Assistance publique furent transférées aux zemstvos qui s'étaient 
créés dans de nombreuses provinces. C'étaient des institutions 
dites autonomes organisées dans les campagnes sous la direction 
de la noblesse locale. Leurs droits étaient limités et cependant le 
passage des établissements psychiatriques aux zemstvos ouvrit de 
beaucoup plus larges possibilités à l'activité des psychiatres. Au 
cours du dernier quart du XIX® siècle tout un réseau d’hôpitaux 
psychiatriques bien aménagés fut créé où les cachots et la camisole 
de force étaient remplacés par un traitement humanitaire et at- 
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tentif des malades. Des dizaines de psychiatres de zemstvos ont mar- 
qué de leurs noms l’histoire de la psychiatrie russe : Litvinov, Ya- 
kovenko, Kachtchenko et de nombreux autres. Néanmoins les hô- 
pitaux psychiatriques nouvellement créés s’emplissaient rapide- 
ment de malades chroniques ; c’étaient principalement des malades 
provenant des districts voisins qui y entraient, ceux des districts 
éloignés continuaient à être gardés à domicile. Un problème d'orga- 
nisation complexe se posait qu'il fallait résoudre : comment ren- 
dre l'assistance psychiatrique accessible à tous. Des discussions 
longues et animées amenèëèrent à conclure que la décentralisation 
est l’un des moyens de rapprocher l'assistance psychiatrique de 
la population, qu'il ne fallait pas se contenter d'un grand hôpi- 
tal de province mais créer dans les districts de petits hôpitaux 
pouvant admettre tous les malades. Dans les conditions de la 
Russie tsariste il était malheureusement impossible de réaliser en 
pratique ce principe. 


LA PSYCHIATRIE MONDIALE DANS LA DEUXIÈME MOITIÉ 
DU XIXe SIÈCLE ET LA PREMIÈRE MOITIÉ DU XXe 


Le XIX° siècle a vu, dans de nombreux pays, de grands psychia- 
tres qui par leurs recherches scientifiques et leur activité organisa- 
trice ont favorisé le développement de la psychiatrie. On notera 
spécialement l'œuvre du psychiatre anglais Conoily (1794-1866) 
qui, à la fin de la première moitié du XIX°e siècle, poursuivit la ré- 
forme commencée par Pinel : sur son initiative toute contrainte 
portée à des malades fut reconnue comme non rationnelle. La pro- 
position de Conolly reçut le nom du système de la non-contrainte 
(no restraint system). 

En Allemagne Griesinger (1817-1868) dans son manuel de psy- 
chiatrie paru en 1845 confirmait le principe selon lequel les maladies 
mentales sont des maladies du cerveau, développait l’idée que l’ac- 
tivité psychique est de nature réflexe et s’efforçait de traiter phy- 
siologiquement la pathogénie des psychoses, de comprendre le rap- 
port entre le psychique et le matériel *. 

L'étape suivante importante de la psychiatrie est liée aux re- 
cherches du psychiatre anglais Maudsley (1835-1918). Il porta en 
psychiatrie les principes de l'unité de l'organisme et du milieu, 
et de l’adaptation tirés de la théorie de l'évolution. Maudsiey posa 
également les bases de Ïa psychiatrie infantile et médico-légale. 

Plus tard les idées évolutionnistes de Darwin étaient dévelop- 
pées en psychiatrie par le neurologue anglais Jackson (1835-1911). 
L'essentiel de sa conception théorique tenait en ce qui suit : au 
cours de l'évolution les fonctions supérieures du système nerveux 
central semblent se superposer aux fonctions inférieures. Dans les 


* C'est Zeller (1838) qui eut l'intuition du Réflere psychique. 
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maladies mentales il se produit une dissociation des niveaux supé- 
rieurs plus différenciés et une libération des niveaux inférieurs 
plus primitifs de l’activité mentale. Le processus morbide ne fait 
pas apparaître de symptômes, ces derniers sont la manifestation 
soit d’un déficit de l’activité des niveaux supérieurs (symptômes 
moins), soit de la libération de l'activité des niveaux inférieurs 
(symptômes plus). Sous certains rapports l'influence de Jackson 
a été favorable : le principe de l’évolution faisait son entrée en 
psychiatrie (il est vrai que c'était dans son sens purement biologi- 
que, sans qu'on tienne compte de la détermination sociale du dé- 
veloppement de l’homme). Toutefois la conception de Jackson ne 
peut être admise dans son ensemble ; il est faux de se représenter 
le processus de l’évolution comme la superposition du nouveau à 
l’ancien, lequel resterait invariable ; il est faux de se représenter 
la pathologie comme une « marche arrière de l’évolution », comme 
une régression, comme un passage du supérieur à l’inférieur, igno- 
rant le caractère du facteur nocif dont dépendent principalement 
les particularités de la combinaison des symptômes et les lois de 
l'évolution des maladies. 

Les recherches ultérieures de Meynert (1833-1892) et Weruicke 
(1848-1905) sur la nature des maladies mentales considéraient déjà 
la nature réflexe de l’activité psychique exclusivement sous l’as- 
pect des rapports intraorganiques des diverses régions du cerveau 
mais ignoraient les principes évolutionniste et d'unité de l’orga- 
nisme et du milieu. | 

Les psychiatres français Morel (1809-1873) et Magnan (1835- 
4909) ont posé les bases de l'étude de l’hérédité dans l'origine des 
maladies mentales. Ils ont étudié les particularités de l’évolution 
des maladies mentales en présence ou en l'absence de tare hérédi- 
taire. Morel isola en qualité d’entité nosologique indépendante la 
démence précoce (une des formes de la schizophrénie actuelle), Ma- 
gnan la psychose hallucinatoire délirante chronique progressive (éga- 
lement de nos jours une des formes de la schizophrénie). 

En Allemagne, Kahibaum (1828-1899) tentait de classer toutes 
les formes de troubles mentaux en groupes naturels de maladies — 
entités nosologiques. 

L'œuvre de Kraepelin (1856-1926) fut d'une grande importance 
pour la psychiatrie. Kraepelin fixa comme objectif principal à 
ses recherches cliniques de délimiter les entités nosologiques natu- 
relles, les maladies diverses d’après leurs lois d'évolution et leur 
issue, 

Dans une mesure importante c’est grâce à ses travaux que furent 
systématisées les maladies mentales d’après le principe nosologique. 
Au lieu d'une énumération occasionnelle de symptômes variables 
et instables pour chaque malade, les psychiatres eurent la possi- 
bilité de poser un diagnostic nosologique et de cette façon de pré- 
dire avec plus de certitude l’évolution de la maladie et son pronostic. 
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La systématique nosologique a accru les moyens de déterminer l'é- 
tiologie, la pathogénie des maladies mentales et les possibilités de 
mettre au point des méthodes de traitement étiologiquement et pa- 
thogéniquement fondées. Ce qui était impossible lorsque dominait 
la tendance symptomatologique en psychiatrie. Kraepelin partait 
du principe que l’évolution des maladies et leur issue, auxquelles 
il attribuait une importance particulière dans la détermination 
des formes nosologiques, sont déterminées seulement par la nature 
nosologique de la maladie, c'est-à-dire par sa cause. Mais il ne tenait 
pas suffisamment compte de l’état de l'organisme du malade et des 
conditions de son existence, lesquels influent non seulement sur 
l'évolution et l'issue de la maladie, mais aussi sur la possibilité 
de sa survenue si la résistance de l'organisme est abaissée. 

A la fin du XIX°® siècle en raison du retard des sciences de la 
nature dans l'étude de la physiologie du cerveau et de l'influence 
plus forte de l’idéalisme dans la société bourgeoise à l’époque im- 
périaliste, le développement pathologique général et scientifique 
de la psychiatrie, si intense à ses débuts, commence à être freiné. 

Le freudisme, ou psychanalyse, compte un grand nombre d’adep- 
tes en Occident et surtout aux Etats-Unis. Le fondateur de ce cou- 
rant est le neurologiste autrichien Freud dont les premières com- 
munications datent de Ia fin du XIX® siècle et du début du XXe. 
Conformément au point de vue de Freud, le comportement de l’hon- 
me est déterminé par un conflit, une collision entre l’ appréciation 
rationnelle de ce qui l'entoure et ses instincts et penchants incon- 
scients et obscurs. Parmi eux, un rôle principal revient à l'instinct 
sexuel. L'’être humain vient au monde avec lui ; il prédomine déjà 
chez l’enfant et détermine son attitude envers ses parents. 

La vie de la société humaine est ainsi faite que les penchants 
qui dominent en l'homme ne peuvent être réalisés, et sont refou- 
lés dans le «subconscient », et leur porteur n’en connaît pas le 
contenu. Les penchants refoulés réapparaissent dans les rêves et 
sous la forme de symptômes morbides. Pour guérir l'homme et le 
débarrasser de ses symptômes morbides, il faut rendre évidentes 
ses inclinations secrètes. Pour cela il faut déchiffrer le symbolisme 
du symptôme, ce dont s'occupe la psychanalyse. 

Les résultats de ce déchiffrement semblent à toute personne im- 
partiale étranges et stupides : l’alcoolisme c’est la manifestation 
d'aspirations homosexuelles ; la schizophrénie : le narcissisme, l’au- 
toérotisme ; la dépression circulaire : la nostalgie de la période 
intra-utérine, la plus heureuse de la vie de l’homme. 

Dès le début du XX® siècle le freudisme était considéré par 
les psychiatres les plus éminents comme le courant d’une secte 
n'ayant rien à voir avec la science. La propagation du freudisme 
ne S explique pas par sa valeur cognitive — il n’en a pas — elle 
tient à son orientation idéologique avantageuse pour les classes ré- 
gnantes, car elle ne met pas en cause le caractère monstrueux de ia 
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société capitaliste, cause des pénibles conditions de vie des masses 
humaines, mais la psychologie des profondeurs de l’homme, ses 
penchants et instincts inconscients. C’est principalement parmi 
les personnes qui n’ont qu’une notion superficielle de la clinique 
psychiatrique que le freudisme recrute ses partisans. « Il est très 
populaire parmi les psychologues amateurs de fraîche date, les jour- 
nalistes, 1es écrivains et les critiques mais les neurologistes et les 
psychiatres ayant une grande expérience du travail clinique éprou- 
vent de l’antipathie pour lui * ». 

Le courant psychobiologique ou psychodynamique (Adolphe Mayer, 
Messerman) est répandu principalement parmi les psychiatres 
des Etats-Unis. Selon les vues des partisans de ce courant, la mala- 
die mentale est le dernier maillon dans la chaîne des réactions pro- 
voquées chez le malade par les événements de sa vie. La maladie 
de chaque patient est une réaction individuelle qui n’est propre 
qu'à lui seul, chaque malade est un problème unique en son genre 
et c’est pourquoi la délimitation psychiatrique des formes nosolo- 
giques est impossible. Cette conception psychodynamique se rap- 
proche à ce point de la psychanalyse qu'elle peut en être considé- 
rée comme une branche. 

La psychologie des profondeurs est un courant qui s’efforce de 
comprendre la nature des maladies mentales par la recherché du 
sens psychologique des manifestations des troubles psychiques d’a- 
près l’état du malade, ses impressions subjectives et les mouve- 
ments instinctifs inconscients de son âme. Cette orientation se rat- 
tache finalement au freudisme. 

Le courant ‘existentialiste et anthropologique explique les ma- 
ladies mentales à partir des positions de la philosophie dite de l’exis- 
tence. L'objet de la psychiatrie, selon les tenants de cette orien- 
tation, est l'étude des particularités de la perversion, dans la psy- 
chose, du mode de vie de l’homme dans le monde. C'est pourquoi 
les existentialistes étudient chez les malades non pas les manifes- 
tations cliniques du trouble psychique mais les modifications des 
« catégories de l’être chez l'individu ». C'est par emxeple la « peur » 
que l'individu humain ressent devant son être ; le « souci » de l'être 
dans le monde; la sensation d'« abandon », ‘la responsabilité de 
l'être devant le monde, etc. L'étude des psychoses par les cher- 
cheurs de cette tendance se ramène à l'interprétation (herméneu- 
tique) de modification de catégories de ce genre ou, partant de leur 
compréhension, de la phénoménologie de l’existence. L'existentia- 
lisme est une philosophie antirationnelle qui refuse à la raison de 
pouvoir comprendre la réalité. Aussi ses tenants nient-ils les ré- 
sultats positifs obtenus dans l'étude de la nature des psychoses par 
la méthode scientifique. 


#* W. Mayer-Gross, E. Slater, M. Roth. Clinical Psychiatry, London, 
1954, p. 23. 
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A côté de ces courants énumérés, ouvertement idéalistes, d’au- 
tres tendances se sont développées dans la psychiatrie à l'étranger. 

Les tendances biologiques, incluant les recherches neurophysio- 
logiques, morphologiques, endocrinologiques, génétiques, biochimi- 
ques des maladies mentales, ont élargi considérablement nos 
connaissances dans le domaine de leur pathogénie, de leur étiologie 
et, ces dernières années, dans le domaine de leur thérapeutique 
avec la découverte de nouveaux remèdes psychotropes. Les succès 
de cette orientation grandissent à mesure que se propagent dans 
la psychiatrie étrangère les doctrines de Setchénov et de Pavlovy. 
Le défaut de l'orientation biologique est l'isolement constant qui 
se découvre dans les recherches cliniques, défaut général de la 
psychiatrie étrangère contemporaine. 

Les courants éclectiques sont les plus répandus en Europe occi- 
dentale et en Amérique. La conception évolutionniste de Jackson 
est associée aux catégories de l’existentialisme, le freudisme à la 
théorie de Wernicke ou à celle de Pavlov, les recherches de psy- 
chiatrie sociologique au freudisme, les recherches constitutionnelles- 
génétiques à la psychologie des profondeurs, etc. 


DÉVELOPPEMENT DE LA PSYCHIATRIE SOVIÉTIQUE 


La médecine soviétique s’est édifiée dès l’origine sur les prin- 
cipes de la prophylaxie des maladies, de la garantie réelle accor- 
dée à chaque malade du droit à une assistance médicale gratuite, 
accessible et qualifiée, de l'unité, de la complexité et du caractère 
planifié de cette assistance qui prévoit l'introduction rapide dans 
la pratique médicale des nouveaux progrès de la science. Ces prin- 
cipes ont déterminé l'édification et le développement .de l’assis- 
tance psychiatrique en U.R.S.S. 

En 1919, à Moscou, étaient posées les bases d’une nouvelle bran- 
che de l'assistance psychiatrique, la psychiatrie extrahospitalière. 
On avait trouvé en elle le moyen important recherché par les psy- 
chiatres des zemstvos de rapprocher l'assistance psychiatrique de 
la population. Au cours des années 1920-1930 l'assistance extra- 
hospitalière prenait la forme de dispensaires neuropsychiatriques. 
Il s’en ouvrait dans toutes les grandes villes de l’Union Soviétique. 

De grands changements sont également survenus sous le pou- 
voir soviétique dans l’activité des hôpitaux psychiatriques. L’hô- 
pital psychiatrique moderne ne ressemble plus en rien aux anciens 
asiles et il est devenu un établissement médical au plein sens du 
mot. La psychiatrie soviétique apportait comme grand progrès 
la création d'un vaste réseau de dispensaires et d'hôpitaux pour 
enfants malades ou névrosés. Dans les premières années qui suivi- 
rent la Révolution étaient créées des écoles psychiatriques scienti- 
fiques qui se livraient aux recherches et préparaient de nouveaux 
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cadres scientifiques (Gannouchkine, Ossipov, Guilarovski, Youdine, 
Krasnouchkine, Ivanov-Smolenski, Rosenstein, et d’autres). 

En 1919, Pavlov commençait ses recherches physiologiques dans 
le domaine de la psychiatrie. On lui doit l'étude physiopathologi- 
que du syndrome catatonique, du délire obsessionnel, de la crise 
comitiale, des troubles affectifs, de la schizophrénie, de la psychose 
maniaque dépressive, de la paralysie générale, de la neurasthénie, 
de l’hystérie, de la psychasthénie. Ces travaux ont imprimé une 
orientation toute nouvelle aux recherches psychiatriques. 

Dès les premières années du pouvoir soviétique des instituts 
de recherches étaient organisés ; le nombre des chaïires de psychia- 
trie augmenta considérablement. La recherche se déploya non 
seulement dans les cliniques et les instituts mais aussi dans les 
établissements de psychiatrie appliquée. Dans l’étude des maladies 
mentales les psychiatres soviétiques placèrent au centre de leur 
préoccupation d’une part les maladies répandues les plus impor- 
tantes et dont l’étiologie et la pathogénie restaient insuffisamment 
étudiées, telles que la schizophrénie, d'autre part les états patho- 
logiques qui auparavant n'avaient pas attiré l’attention des psy- 
chiatres, les états de troubles inapparents de l’activité mentale, 
à la limite de la psychiatrie et des autres disciplines médicales, 
tels que les asthénies traînantes, les formes initiales d’affections 
vasculaires du cerveau et les états marginaux (troubles réaction- 
nels, psychopathies). On doit à Gannouchkine, psychiatre clinicien 
de talent, de remarquables travaux sur les états limitrophes. 

Au cours des années qui suivirent, de fructueuses recherches 
étaient effectuées en psychopathologie générale : pathologie de la 
conscience, des hallucinations, du délire, des états obsessionnels, 
etc. On étudia les psychoses symptomatiques et les psychoses orga- 
niques, l’épilepsie, la psychose maniaque dépressive, les maladies 
mentales infantiles. On mit au point de nouvelles méthodes de trai- 
tement, la prophylaxie des maladies psychiques, le reclassement 
social et professionnel. 

Les efforts des psy .uatres ont eu pour objectif constant la di- 
minution maximale des maladies mentales, l'efficacité toujours 
plus grande de leur traitement et de leur prévention. A cette fin 
le réseau des établissements hospitaliers et extrahospitaliers a été 
élargi ; l'assistance psychiatrique au maximum rapprochée de la 
population ; l'étude des maladies mentales, de leur clinique, de 
leur pathogénie, de leur étiologie plus poussée. Tous les progrès 
réalisés par la science moderne ont servi pour étudier la nature des 
maladies mentales. | 


CHAPITRE IIl 


SYMPTOMATOLOGIE DES MALADIES MENTALES 


Les maladies mentales se manifestent avant tout par des chan- 
gements survenant dans différents processus psychiques : percep- 
tion, mémoire, pensée, intelligence, émotions, volonté, penchants. 
Aussi l'investigation et la classification des différents signes (symp- 
tômes) des maladies mentales partent-elles des particularités des- 
dites modifications. Les symptômes des maladies psychiques tels 
que les hallucinations sont qualifiés de troubles de la perception, 
le délire, de pathologie de la pensée, les fausses réminescences, de 
troubles de la mémoire, etc. 

Toutefois, ce principe psychologique de classification des symp- 
tômes des maladies mentales est utilisé seulement pour la descrip- 
tion de leurs manifestations. Il n’est pas valable par exemple pour 
la classification des symptômes d'après leur pathogénie. Les symp- 
tômes des psychoses sont alors systématisés d’après le caractère 
des troubles de l'activité nerveuse supérieure (inertie de l'excita- 
tion, inhibition ultraliminaire, trouble des rapports mutuels entre 
les systèmes de signalisation, etc.). 

Un symptôme de maladie mentale n'est pas une notion psycho- 
logique mais médicale, spécifique de cette science uniquement. 
Les symptômes de maladie sont des critères cliniques d’un état 
pathologique de l’organisme. Leurs principes de classification reflè- 
tent la spécificité de la science médicale considérée. Suivant les ob- 
jectifs de l'investigation médicale les symptômes de maladie se 
classent différemment. Dans l'étude du tableau clinique de la ma- 
Jadie ils peuvent se grouper en symptômes généraux et locaux, 
dans celle de la pathogénie, en symptômes fonctionnels et organi- 
ques, pour le pronostic, en symptômes favorables et défavorables, 
etc. Chaque symptôme de maladie a de nombreux sens. Ceci est 
vrai pour toutes les maladies et notamment pour les maladies men- 
tales. 

Il convient de dire que dans la description des symptômes le 
principe psychologique de classification est utilisé de façon conven- 
tionnelle. Quand on expose tel ou tel symptôme de maladie mentale 
dans la partie relative à la perturbation du processus psychique 
correspondant (perception, représentation, émotions, etc.) on se 
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laisse diriger d’après les altérations prédominantes et non pas toutes 
les altérations produites par ce processus dans les manifestations 
du symptôme décrit. Ainsi, les particularités du symptôme délire 
ne se réduisent pas au seul trouble de la pensée, elles se composent 
d'un affect morbide et bien souvent d’un trouble de la mémoire 
(déformation des souvenirs) et d’autres modifications de l’activité 
mentale. 


SYMPTÔMES 


Les symptômes (signes) de maladies mentales sont nombreux ; 
ils sont inépuisables et extrêmement divers. L'association de plu- 
sieurs symptômes apparentés par leur origine constitue un syndrome. 
La plupart des symptômes sont étudiés avec les syndromes. Toute- 
fois, certains symptômes représentent les manifestations essentielles 
de tel ou tel syndrome. C’est par leur étude que l’on commencera 
à prendre connaissance de la clinique des maladies mentales. 


Esthésiopathies 


Ce groupe comprend les symptômes des maladies mentales prin- 
cipalement caractérisés par divers troubles de la connaissance sen- 
sorielle (sensations, perceptions, représentations). L'apparition de 
nombreux d'entre eux trahit également un trouble de la connais- 
sance abstraite (de la pensée, du raisonnement, du sens critique) 
et s'accompagne souvent d’une modification dans le comportement 
du malade. Néanmoins l'atteinte de la base sensorielle de la con- 
naissance (du sensorium) caractérise principalement ce genre de 
symptômes. 

Hyperesthésie. Exagération . de la réceptivité des excitations 
naturelles externes, neutres à l’état normal. La lumière habituelle 
du jour aveugle, la couleur des objets qui entourent devient extraor- 
dinairement vive, leur forme particulièrement nette, le clair-obscur 
plein de contrastes. Les bruits assourdissent, le claquement des por- 
tes retentit comme un coup de fusil, le bruit de la vaisselle lorsqu'on 
dresse la table est insoutenable. Les odeurs excitent et sont perçues 
avec acuité. Le linge de corps, les habits semblent rugueux et gros- 
siers. 

Ce trouble survient lors de surmenage excessif, c’est le signe 
initial de nombreuses psychoses aiguës, précurseur de certaines for- 
mes de confusion mentale. | 

Hypesthésie. Elle s'exprime par une baisse de la réceptivité 
des excitations externes. Tout l'entourage est perçu indistincte- 
ment, sans netteté, comme de très loin à travers un brouillard ; 
tout manque de clarté, de précision, tout semble avoir perdu son 
concret sensoriel. Les objets environnants manquent de couleurs, 
sont pâles, estompés, sans forme. Les sons parviennent sourdement, 
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sans résonance ; Îles voix perdent leur intonation et sont imper- 
sonnelles. Tout semble immobile et figé. 

Les cénesthopathies sont des sensations corporelles diverses, ex- 
trêmement désagréables et pénibles : serrement, brûlure, compres- 
sion, déchirement, transvasement, retournement, chatouillement, 
etc., provenant de tous les organes et tissus du corps, et sans causes 
décelables par les méthodes de recherches somatiques. 

Dans l'hyperesthésie l’activité nerveuse supérieure est diver- 
sement perturbée. Dans certains cas l’hyperesthésie survient quand 
l'excitabilité des cellules corticales est augmentée avec générali- 
sation de l'excitation résultant d’un affaiblissement de l’inhibition 
active, dans d’autres lors d'inhibition du deuxième système de 
signalisation avec prédominance de l’activité du premier système 
et de la sous-écorce. Enfin l’hyperesthésie intervient lors d’excita- 
tion pathologique de la sous-écorce avec irradiation de l'excitation 
dans l’écorce et encore sous l'influence du renforcement des influx 
provenant de l'extrémité périphérique des analyseurs. 

Selon l'hypothèse de Tchistovitch, les hypesthésies sont déter- 
minées par un affaiblissement de l’activité du premier système de 
signalisation et de la sous-écorce, le deuxième système de signali- 
sation demeurant intact. Selon Timoféev, ce trouble est dû à l’at- 
teinte des couches optiques (à Ia diminution de leur acti- 
vité). 

Orbéli expliquait l'apparition des cénesthopathies par la dé- 
sinhibition du systèine intérocepteur face à de l'activité régulari- 
satrice et réprimante des extérocepteurs. 

Hallucinations. Ce sont des perceptions qui surviennent en l’ab- 
sence d'objets réels (visions, fantômes, bruits, voix, odeurs irréels). 
La représentation prend toujours part à l'acte normal de percep- 
tion. Les hallucinations surviennent quand l'imagination prend 
une place dominante et fait que les images internes remplacent les 
impressions réelles. C'est pourquoi l’on parle des hallucinations 
comme de représentations non contrôlées, involontaires, intensé- 
ment sensorielles, se projetant dans le monde réel et recevant par 
là même l'objectivité propre à la réalité. 

« Les haïllucinations sont la sensation d'une perception passée 
en {l'absence d'une excitation extérieure correspondante » (Gold- 
stein). Pour les malades les hallucinations sont une perception réel- 
le. et non pas quelque chose d'imaginé. Dans leurs hallucinations 
les malades voient, entendent, sentent réellement et ne s’imagi- 
nent pas qu'ils hallucinent. Pour l’hallucinant, ces sensations sen- 
sorielles sont aussi réelles que celles qui proviennent du monde ob- 
jectif (Griesinger). 


Les mots suivants dits par un malade illustrent bien cette particularité 
des hallucinations : « J'entends des voix parce que je les entends, comment 
cela se fait-il, je ne sais pas, mais elles sont pour moi aussi réelles que votre 
voix ; si je dois croire à la réalité de vos paroles, permettez-moi de croire aussi 
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à la réalité des mots que j'entends, les uns et les autres sont pour moi au même 
degré pere tibles » (Griesinger). : 

Selon Kandinski, le caractère au plus haut point convaincant des halluci- 
nations est déterminé par le fait que Les organes des sens sont la source de vé- 
rités directement connues. 4 Si quelqu'un voit ou sent quelque chose, il ne peut 
pas ne pas être sûr qu'il voit ou qu'il ressent... pour cette partie de nos connais- 
sances il n'existe pas de logique » (Mill. 

Les hallucinations peuvent être visuelles, auditives, olfactives, 
gustatives, de sensibilité générale. 

Les hallucinations visuelles (visions) peuvent être amorphes : 
flamme, fumée, brouillard (photopsies, phosphènes) ; leur forme 
peut être imprécise, sans netteté ou, au contraire, nette dans tous 
les détails, quelquefois même plus nette que les objets réels. Les 
visions peuvent être de grandeur naturelle, diminuée (hallucina- 
tion microptique), augmentée, géante (hallucination macroptique). 
Les hallucinations visuelles peuvent n'être pas colorées, il n'est 
pas rare qu'elles aient les couleurs de la nature ou qu’elles soient 
d'une seule couleur mais intense (d’un rouge où d’un bleu vif). 
Les visions peuvent être animées ou non ; leur contenu peut être 
invariable (hallucinations stables) ou se modifier sans cesse sous 
la forme d'événements divers se déroulant comme sur un écran 
(hallucinations spectaculaires). Îl apparaît soit des objets uniques 
(hallucinations uniques), des parties d'objets ou du corps (un œil, 
la moitié du visage, uné oreille), soit des foules, des bandes d’ani- 
maux, des masses d'insectes, des bêtes fantastiques en grand nom- 
bre (hallucinations multiples). Le contenu des hallucinations vi- 
suelles peut effrayer, causer la peur ou, au contraire, susciter l’in- 
térêt, la curiosité, l'admiration. 

L'apparition de l’hallucination visuelle, le plus souvent d’une 
personne, en Gehors du champ visuel (de côté ou derrière) s'appelle 
hallucination extracampique. 

Il convient de distinguer de ce genre d'’hallucination l'appari- 
tion d’un sentiment net de présence étrangère, présence qui n’est 
pas perçue mais directement vécue par le malade lequel a con- 
science que le sentiment éprouvé est faux. Un tel phénomène est 
désigné sous le nom d'erreur de conscience (Jaspers). Il n’a rien à 
voir avec les troubles hallucinatoires et n'est pas en rapport avec 
eux. 

Les hallucinations auditives se divisent en achoasmes : audition 
de cloches, de sifflets, de bruits, de coups de fusils ; et en phonè- 
mes : audition de voix, de paroles (hallucinations verbales, « voix »). 
Par leur intensité les haliucinations auditives peuvent être dou- 
ces, naturelles, fortes, étourdissentes. Elles peuvent venir d’en 
haut, d'en bas, d’un côté ou de l’autre ; dans certains cas de loin, 
dans d’autres de près. Le contenu des hallucinations verbales peut 
être indifférent, menaçant, sinistre, railleur, prévenant, prophéti- 
que. La « voix » peut être toujours la même, elle peut prononcer 
des paroles isolées, appeler le malade par son nom ou son prénom 
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(« appels »), ou débiter de longs monologues ; dans d’autres cas, 
le malade assiste à un dialogue, entend une multitude de voix, 
des discussions portant sur des actions passées, sur des qualités 
morales. Les « voix » peuvent être connues, inconnues, imperson- 
nelles, masculines, féminines, enfantines. On met à part les hal- 
lucinations commentatrices, voix qui expriment leurs opinions sur 
chaque action du malade ; Îles hallucinations impératives, voix 
qui ordonnent d'accomplir telle ou telle action souvent dangereuse 
(sauter d'un train en marche, se jeter sous une voiture, tuer quel- 
qu’un). Les hallucinations auditives peuvent être permanentes ou 
apparaître épisodiquement (fig. 1)*. 

Les hallucinations olfactives s'expriment par l'apparition de 
diverses fausses odeurs, désagréables (de fumée, de brülé, d'im- 
mondices, de pourri) et, plus rarement, agréables. Les fausses 
odeurs peuvent être d'intensité différente, légèrement ressenties ou 
étouffantes. | 

Ordinairement les hallucinations gustatives sont inséparables 
des hallucinations olfactives ; elles s'expriment par des sensations 
de goût qui ne sont pas propres à la nourriture ou à la boisson pri- 
se et sont le plus souvent désagréables ou répugnantes. 

Dans les hallucinations tactiles les malades ont la sensation 
que des insectes du des vers rampent sur leur corps, ou que des 
objets étrangers apparaissent à la surface de leur corps ou sous 
leur peau. 

Les hallucinations viscérales sont la sensation nette de présence 
dans. Ile corps, le plus souvent dans le ventre, d'objets étran- 
gers, d’êtres vivants qui sont immobiles, remuent ou se déplacent. 

Il est souvent difficile de distinguer les hallucinations viscéra- 
les et tactiles des cénesthopathies. La différence tient à ce que les 
cénesthopathies sont des sensations pénibles sans objet, tandis que 
les hallucinations en ont toujours un et apparaissent dans un cer- 
tain espace. L'’hallucinant affirme qu'il ressent sur telle ou telle 
partie de son corps ou dans une cavité quelconque de son organisme 
un corps étranger ; la personne qui souffre de cénesthopathies se plaint 
de sensations vagues et pénibles localisées dansles parties de l'organis- 
me les plus diverses, mais le plus souvent indéterminées. 

Les hallucinations complexes consistent dans l'existence simulta- 
née de différentes sortes d'hallucinations (visuelles et auditives, vi- 
suelles et tactiles, visuelles et olfactives). 

On suppose que les malades aient des hallucinations (dans le cas 
où ils ne le disent pas eux-mêmes) d'après leur aspect et leur 
comportement. Dans Îles hallucinations visuelles le regard du malade 
devient fixe, inquiet, errant, effrayé ou admiratif. Dans les hallucina- 
tions auditives les malades écoutent, tournent la tête de côté, 


* Les auteurs remercient Soukharebski et Choumski pour les photogra- 
phies qu'ils ont bien voulu leur prêter pour illustrer ce manuel. 
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cessent subitement de parler, se 
bouchent les oreilles, se cachent 
sous leur couverture. Dans les hal- 
lucinations olfactives ils se bou- 
chent le nez, dans les halluci- 
nations gustatives ils refusent et 
recrachent la nourriture, dans les 
hallucinations tactiles ils ôtent 
de leur corps la vermine imagi- 
naire. 

Les hallucinations ne sont ja- 
mais isolées, elles sont toujours 
une des manifestations de la 
psychose. Les ballucinations vi- 
suelles et souvent aussi les hallu- 
cinations tactiles apparaissent en 
général dans les états confusion- 
nels. Les hallucinations verba- 
les apparaissent principalement 
en pleine conscience et s’accom- 
pagnent ordinairement de délire. 

Les pseudo-hallucinations 
s'observent beaucoup plus sou- 
vent que les hallucinations pro- 
prement dites ou réelles. Comme 
les hallucinations vraies, les 
pseudo-hallucinations sont con- 
crètes et d’une grande netteté 
sensorielle : ce sont des visions, 
des «voix», des odeurs qui 
surviennent spontanément. Mais 
à la différence des bhallucina- 
tions vraies, les images pseudo- 
hallucinatoires ne s'identifient 
pas aux objets et aux phénomè- 
nes réels. Les malades parlent 
de voix particulières, différen- 
tes des voix réelles, de visions 
spéciales, d'images psychiques. 
Toutefois cela ne témoigne pas 


Fig. 1, «a, b, c. Malades souffrant 
d'hallucinations auditives 
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d'une attitude critique envers l’invraisemblabilité des visions. « Les 
malades peuvent reconnaître l’origine subjective des hallucinations 
et néanmoins Croire à leur réalité » (Griesinger). Les personnes 
souffrant de pseudo-hallucinations ne doutent pas de la réalité de 
leurs visions, de leurs voix, mais à la différence des malades atteints 
d'hallucinations vraies, elles déclarent que leurs voix et leurs vi- 
sions sont le résultat d'actions, de violences exercées de l’exté- 
rieur, que leurs pseudo-haïlucinations leur sont « imposées ». A Ja 
différence des hallucinationg vraies, en général les pseudo-hailu- 
cinations ne se projettent pas à l'extérieur, dans le monde des phé- 
nomènes et des choses réels, mais se limitent à la sphère des re- 
présentations (elles surviennent à «l’intérieur de la tête »). Grie- 
singer illustrait cette particularité des pseudo-hallucinations en 
citant Shakespeare. Hamlet répond à Horacio qui lui demande 
où il a vu le spectre : « Dans l’œil de mon esprit. » 

On divise les pseudo-hallucinations comme les hallucinations 
vraies d’après les organes des sens. 

Les pseudo-hallucinations visuelles comme toutes les pseudo- 
hallucinations sont «imposées de l'extérieur ». Les malades par- 
lent de visions, de tableaux provoqués, exposés, démontrés. Les 
pseuda-hallucinations visuelles peuvent avoir une forme détermi- 
née ou non, être colorées ou non. Elles surviennent sous forme 
d'images isolées ou de fragments d'images, sous forme aussi d’ima- 
ges multiples, scéniques, panoramiques. Le contenu des pseudo- 
hallucinations peut être indifférent, érotique, effrayant, offensant, 
répugnant. À Ja différence des hallucinations vraies, les pseudo- 
hallucinations visuelles surviennent en pleine conscience. 

Les pseudo-hallucinations auditives sont des voix «internes », 
« imposées », « pensées », des échos de pensées, des pensées à haute 
voix. Ces voix peuvent être impersonnelles, connues ou inconnues, 
masculines, féminines ou enfantines. Leur contenu est le même 
que. celui des hallucinations vraies : reproches, jurons, moqueries, 
conseils, prédictions, histoires passées, commentaires, ordres. Les 
pseudo-hallucinations auditives sont le plus souvent verbales, mais 
on rencontre aussi des achoasmes. 

À la différence des hallucinations vraies de même espèce, les 
pseudo-hallucinations olfactives, gustatives, tactiles, viscérales s’ac- 
compagnent d’un sentiment d'’«influence », d’imposé. Ceux qui 
en souffrent se plaignent qu’on leur impose de l'extérieur de sentir 
des odeurs répugnantes, qu’on donne un mauvais goût aux aliments, 
qu'on leur fasse ramper des insectes sur le corps ou qu’on leur for- 
me des corps étrangers dans Île ventre. | 

Les pseudo-hallucinations kinesthésiques (motrices, propriocepti- 
ves) s’accompagnent du sentiment que tel ou tel mouvement s'’ac- 
complit indépendamment de la volonté, involontairement, non 
pas selon le désir du malade, mais sous une influence étrangère, 
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par contrainte. Les pseudo-hallucinations psycbo-motrices verbales 
appartiennent aussi à ce type. Sous une influence extérieure les 
malades sont obligés de parler, leur langue prononce des mots, des 
phrases, on les oblige à tenir une conversation « réflexe ». 

Hallucinations hypnagogiques. Ce sont des visions survenant 
involontairement avant l’assoupissement, les yeux fermés, sur 
champ visuel noir. Ces visions sont extrêmement variées : ornements 
brillants et bizarres, êtres fantastiques, animaux, objets divers, 
paysages, panoramas. Les visions de ce genre ne s’identifient pas 
aux objets réels et se rapprochent donc des pseudo-haïlucinations. 

Du point de vue physiologique les haïllucinations sont interpré- 
tées comme résultant de la formation de foyers pathologiques d’ex- 
citation inerte dans le cortex. L'excitation de la cellule corticale 
peut atteindre une intensité qui corresponde à son excitation par 
un stimulus réel. La concentration des foyers d'excitation inerte 
dans les cellules percevant directement l'excitation des agents 
extérieurs ou intérieurs (premier système de signalisation) déter- 
mine les hallucinations visuelles, tactiles ou viscérales, ainsi que 
les achoasmes. L'apparition d'hallucinations verbales s'explique 
par la concentration de tels foyers au niveau du deuxième système 
de signalisation. 

Le développement d'une excitation inerte pathologique au ni- 
veau de l’analyseur correspondant ou d'un système de signalisa- 
tion donne aux traces des excitations précédentes une intensité 
égale ou supérieure à L'effet d’excitants actuels. De tels rapports 
physiologiques font que les images acquièrent une intensité attei- 
gnant le degré de la perception réelle (Pavlov). 

La formation de foyers d'inertie pathologique dans le premier 
système de signalisation peut résulter d'induction positive, par 
inhibition du deuxième système, d’où l'apparition d’hallucinations 
imagées, visuelles en général, en cas d’obnubilation. 

Selon Rontchevski, les hallucinations visuelles sont le fait d'un 
état d'inhibition de l'écorce conduisant à la désagrégation de l'acte 
sensoriel. | 

Popov rattache leur apparition non à une excitation, mais à 
une inhibition partielle. 

L'inhibition peut être soit totale quand la cellule nerveuse cesse 
de réagir à l’extitation, soit prendre la forme de phases hypnoti- 
ques dans lesquelles la réaction à l'excitation est maintenue, mais 
sous un caractère altéré. On suppose que les hallucinations ont 
pour condition physiologique des phases égalisatrice et paradoxale. 
Dans ces phases les excitants faibles produisent un même effet et 
même plus grand que les excitants forts. C’est pourquoi la repré- 
sentation ou l'image d’uue réminiscence, la trace de perceptions 
passées, c’est-à-dire un excitant plus faible, exerce une action égale 
ou voire plus intense que les excitants actuels forts, la perception 
d’objets réels. 
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Partant de recherches électroencéphalographiques, Guilarovski 
est arrivé à cette conclusion que les foyers d’excitation inerte qui 
déterminent la formation d'hallucinations apparaissent sur un 
fond d'’inhibition totale de l'écorce cérébrale. 

Ces explications différentes du mécanisme physiologique d'’'ap- 
parition des hallucinations témoignent, premièrement, d'une recher- 
che encore insuffisante du problème et, deuxièmement, du carac- 
tère varié des troubles de l’activité nerveuse supérieure dans cer- 
taines hallucinations. C’est ce dont parlait Pavlov qui admettait 
que les hallucinations résultaient non seulement d'excitation inerte, 
mais aussi d'inhibition. On peut supposer que certains types d'hal- 
lucinations, par exemple celles qui apparaissent dans l’obnubila- 
tion soient le résultat d'états de phases, d’autres (notamment ver- 
bales) d'une excitation inerte. 

Le trouble de l’activité nerveuse supérieure à l’origine d’hal- 
lucinations et d’autres symptômes de maladie psychique résulte 
à sou tour d'une perturbation métabolique dans le cerveau. 

Cette dernière hypothèse est confirmée par le fait que des hal- 
lucinations apparaissent sous l’action de certains produits (hal- 
lucinogènes), en particulier l’adrénochrome et la bufoténine. On 
suppose que ces produits se forment dans le cerveau dans certaines 
conditions pathologiques : le premier par dissociation de l’adréna- 
line, le second par celle de la sérotonine. 

Illusions. Ce sont des perceptions fausses, erronées de choses 
ou de phénomènes réels. La présence nécessaire d’un objet réel faus- 
sement perçu distingue les illusions des hallucinations. 

On distingue les illusions affectives, verbales et paréidoli- 
ques. 

Les illusions affectives apparaissent le plus souvent lorsque 
l'anxiété et l'abattement s'ajoutent à la peur. Alors une robe de 
chambre suspendue dans un coin de la pièce devient un meurtrier 
tapi dans l’ombre, le choc des cuillers, le bruit des assiettes, 
comme un cliquetis d'armes avant l'exécution. Dans le bruit habi- 
tuel de la rue on entend les multiples voix de la réprobation pu- 
blique. 

Les illusions verbales consistent en une perception erronée du 
contenu d’une conversation ayant réellement lieu. Dans les paro- 
les de gens qui les entourent, leurs remarques, leurs questions et 
leurs réponses sur un sujet n’ayant aucun rapport avec eux les 
malades entendent des accusations, révélations, reproches, jurons, 
menaces à leur adresse. Ces illusions apparaissent dans un état de 
suspicion anxieuse, de peur intense et se rattachent, par les parti- 
cularités de leurs manifestations, à la variante verbale (non imagée) 
des illusions affectives. | 

Les illusions paréidoliques apparaissent en l'absence de modi- 
fications notables de l'affectivité quand il y a baisse et passivité 
de Ja tonicité psychique. Leur contenu est imagé et fantastique. 
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Au lieu des ornements des tapisseries, des tapis, des fentes du mur, 
des moulures du plafond, du jeu de l’ombre et de la lumière sur 
les feuilles des arbres les malades perçoivent des êtres bizarrement 
habillés, des héros fabuleux, des monstres fantastiques, des plantes 
extraordinaires, des édifices grandioses, des panoramas pittoresques. 


On distingue des illusions les erreurs de jugement, les conclusions erronées. 
Un éclat de verre éclairé par le soleil que l'on prend pour de l'or n'est pas une 
illusion ou une erreur de la connaissance sensorielle mais une erreur de juge- 
ment. 


Les hallucinations fonctionnelles apparaissent seulement en 
présence d'une excitation externe réelle et sans s’y identifier co- 
existent avec elle jusqu'à sa cessation. En même temps que le bruit 
du tramway normalement perçu, le bruit des roues du train, le 
glou-glou de l’eau qui coule du robinet, le malade entend. des bruits 
qui n'existent pas en réalité, des jurons, des menaces, des repro- 
ches. Quand les bruits cessent, les voix hallucinatoires cessent éga- 
Jement. Des hallucinations de ce genre se distinguent des hallu- 
cinations vraies par le fait que comme les illusions elles apparais- 
sent en présence d’excitants réels. À la différence des illusions, 
dans les hallucinations fonctionnelles le reflet de l’objet réel ne se 
confond pas avec la représentation morbide mais coexiste avec 
elle dans la perception. | | 

La métamorphopsie * est une altération de la grandeur ou de la 
forme des objets ou des espaces percus. Dans ce trouble les objets 
environnants paraissent au malade réduits (micropsie) ou au con- 
traire agrandis jusqu’à des dimensions parfois gigantesques (ma- 
cropsie), allongés, élargis, de travers, tordus autour de leur axe 
(dysméga lopsie). Une telle altération des objets perçus s'accompagne 
ordinairement d'un changement de la perception de l’espace, ïl 
semble restreint, tous les ohjets rapprochés ou, au contraire, l'es- 
pace est invraisemblablement allongé, les objets environnants éloi- 
gnés, la rue semble d'une longueur infinie (porropsie), les maisons 
extrêmement hautes. Dans d’autres cas les murs de la chambre 
et des maisons semblent pencher, tomber, le plancher et le plafond 
être de travers. 

Ce trouble se distingue des hallucinations par le fait qu'il est 
un reflet modifié des objets réels et non la perception d'objets n’exis- 
tant pas en réalité. Cette particularité distingue également les 
métamorphopsies des illusions dans lesquelles il n’y a pas altéra- 
tion des objets perçus, mais erreur des sens se manifestant dans 
l’absorption du reflet des objets réels par des représentations sur- 
venant involontairement. | 


* Ce genre de troubles est connu sous le nom de troubles psychosensoriels, 
terme nettement no ES Le sensoriel est toujours psychique et donc ratta- 
cher psycho à sensoriel n’a pas de sens. 
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On peut supposer à la base des métamorphopsies un trouble 
de l’activité de l'extrémité corticale de l’analyseur optique, de sa 
zone d'interaction avec les autres analyseurs où se réalise l'analyse 
et la synthèse de la forme des objets et de l’espace perçus. 

D'après les données des recherches expérimentales, la percep- 
tion de l’espace est le résultat de l'ensemble de l’activité de tous 
les analyseurs (Ananiev). 

Trouble du schéma corporel. Altération de la sensation de la 
forme et de la grandeur de son propre corps. Ce trouble s'exprime 
par l'apparition spontanée de représentations d'augmentation ou 
de diminution des dimensions du corps, de son poids (altération 
totale du schéma corporel), d'augmentation, de diminution ou de 
déplacement de ses diverses parties (altération partielle du schéma 
corporel). Le malade éprouve l'impression pénible que son corps 
est agrandi ou allongé jusqu'à des dimensions énormes, que son 
corps ne trouve plus de place dans le lit, occupe toute la pièce, at- 
teint le plafond ou, au contraire, qu'il diminue, se raccourcit, de- 
vient plus petit que celui d’un enfant. Ces représentations modi- 
fiées des dimensions du corps disparaissent ordinairement dès qu'in- 
tervient Je contrôle de la vue mais seulement pendant le temps de la 
perception visuelle directe. Lorsque le contrôle visuel cesse, elles 
réapparaissent sous l’aspect précédent. Quelquefois le trouble du 
schéma corporel s'exprime par la modification de la position des 
membres, leur détachement du corps, la disparition ou le dédou- 
blement du corps entier. 

Les notions de grandeur, forme et position du corps et de ses 
parties sont le résultat de la formation de liaisons conditionnées 
intéro et proprioceptives, de l’activité analytique et synthétique 
des analyseurs du milieu intérieur. 

Elles se combinent au reflet de l’espace environnant et de ses 
objets. C’est pourquoi les troubles du schéma corporel et les méta- 
morphopsies sont concomitants. 


Symptômes émotifs 


L'euphorie (affect maniaque) est une h:meur joyeuse avec 
exagération des penchants. Elle s’exprime par de la gaieté, 
la sensation d'une excellente santé, d'endurance, de force. Tout 
semble favorable au malade qui voit tout en rose. Son raisonne- 
ment, son comportement sont déterminés par sa sensation de 
bien-être. Les affects opposés n’ont pas prise ; l’optimisme règne sur 
tout. 

De nombreux psychiatres donnent à cet état le terme d'’hyper- 
thymie et comprennent par euphorie (ce qui est cliniquement plus 
juste) une humeur soutenue s'exprimant par un contentement pla- 
cide, une joie passive, une béatitude paisible et s’accompagnant 
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d'un ralentissement des processus associatifs allant jusqu’à Ia per- 
sévération de la pensée. 

La dysthymie (hypothymie, affect dépressif) est une humeur mé- 
lancolique, une tristesse profonde, de l’abattement, de l'anxiété, 
une sensation obscure, indéfinie, de malheur profond s’accompa- 
enant ordinairement de sensations physiques pénibles : sensation de 
lassitude de son propre corps (Maudsley}, sentiment de contrainte, 
lourdeur dans la région du cœur, la poitrine, le corps entier, di- 
minution des penchants. Le monde entier semble gris, privé de 
joie. Rien ne donne de plaisir, les couleurs sombres dominent, le ma- 
lade ne voit dans tout que désagrément, il n’attend que du mal- 
beur. 

La dysphorie est une humeur mauvaise, malveillante, hostile, 
anxieuse et méchante s’accompagnant souvent de peur, d'irritabhi- 
lité extrême, d’agressivité. 

La faiblesse émotionnelle est une labilité extrême de l’humeur 
avec fortes sautes allant de l’humeur joyeuse portant ordinairement 
une nuance de sentimentalité à la mauvaise humeur accompagnée 
de pleurnicherie. De telles sautes sont provoquées par des motifs 
insignifiants. La sensibilité envers toutes les excitations externes 
est augmentée (hyperesthésie). 

Le degré le plus extrême de faiblesse émotionnelle est appelé 
incontinence affective. 

L'apathie est l'indifférence totale du malade, son impassibilité 
envers tout ce qui l’entoure et ce qui le concerne directement, l’ab- 
sence de pensée. Rien ne suscite de l'intérêt, ne provoque de l’émo- 
tion. De façon imagée on appelle cet état la mort ies yeux grands 
ouverts, un coma vigil. 

La physiologie des troubles émotifs est exposée plus loin (voir 
Syndromes émotionnels). 


Troubles de l'association 


Les troubles du processus d’association ont lieu dans toutes 
les manifestations des maladies mentales, que ce soient les hallu- 
cinations, le délire, un trouble de la mémoire, etc. Dans ce para- 
graphe nous décrirons seulement les troubles relatifs à la formation 
de liaisons entre les diverses perceptions, représentations, notions 
se manifestant par leur accélération, ralentissement ou connexion 
incohérente. 

Accélération du processus associatif. C’est l’augmentation du 
nombre d'associations formées dans un intervalle de temps donné, 
leur facilitation. En même temps, les pensées, les raisonnements, 
les conclusions deviennent plus superficiels et sont conditionnés 
par des liaisons occasionnelles. La pensée est facilement distraite, 
les représentations imagées dominent sur les idées abstraites. Dans 
les cas prononcés la rapidité de la pensée se transforme en fuite 
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des idées, tourbillon de pensées et de représentations. Dans ce trou- 
ble, le sujet de la pensée change continuellement, souvent sous 
l'influence d'une ressemblance des mots prononcés ou parce qu’un 
objet apparaît par hasard dans le champ visuel. 


« Ma santé est excellente. Une âme saine dans un corps sain et, au contraire, 
du point de vue des réflexes conditionnés. Nos footballeurs ont bien servi leurs 
adversaires. Unité et entraînement. Le soleil, l’eau et l'air pur. On étouffe 
ici, pourquoi ? Il faut faire les fenêtres sans barreaux. Du reste, vos patients 
s'en serviront alors volontiers ! Saltomortale. Est-ce que le cirque vous plaît ? 
Les acrobates du parterre, les voltigeurs, les autogyres ? L’autogyre est le 
meilleur moyen de transport. Un instant et vous êtes dans la maison de fous 
avec la fleur rouge de Garchine. A la vue de ce verre affreux la soif vous passe. 
Un verre de cristal améliore le bouquet du vin. Vous aimez les fleurs ? Les 
gazons d'émeraude, ils renferment le travail des aïeux, En général les Anglais 
sont fleymatiques. » 


Inhibition du processus associatif. A l'opposé du cas précédent 
les associations sont extrêmement pauvres et ralenties. Les idées 
et les représentations se forment avec difficulté, et sont peu nom- 
breuses, leur contenu est monotone et pauvre. Les malades se plai- 
gnent d’avoir perdu la faculté de penser, d’être devenus stupides, 
que leurs facultés intellectuelles se sont affaiblies. 

Incohérence de la pensée. C’est la perte de la faculté de former 
des associations, de réunir perceptions, représentations, notions, 
de refléter la réalité dans tous ses rapports et connexions ; l’inap- 
titude aux généralisations les plus élémentaires, à l'analyse et à 
Ja synthèse. La pensée est constituée de liaisons chaotiques et pri- 
vées de sens. Le langage se compose d’un assemblage désordonné 
de mots prononcés sans rapport de sens ou de grammaire mais quel- 
quefois rimés. 


4 Les buissons ..… les moissons .. si c'est vrai que c’est-l’hiver … à la mai- 
son il y a des chansons .. La grand-mère est la fille de Cathérine, Anitchka 
le poêle sur Ia rivière ..… on a couru … on est parti … c’est amusant ... les bou- 
leaux poussent .… la pâte se sauve ..… on s’en va à Koslovo .… les charrettes 
avancent … où as-tu laissé ton mari … il peut tout arriver …. j'ai mal à la poi- 
trine, j'ai mal aux jambes .. ce n'est pas drôle … » 


Pensée circonstanciée. La formation d'associations nouveiles 
est fortement ralentie par suite de la prédominance prolongée des 
précédentes. Ceci s'exprime par la viscosité, la lenteur de la pen- 
sée, par la diminution de sa productivité. La pensée circonstanciée 
se caractérise par l'incapacité de dégager l'important du secon- 
daire, l'essentiel du contingent. Lorsque le malade expose quel- 
que chose, il cite un grand nombre de détails inutiles, il décrit 
avec application des choses insignifiantes. 


« J'étais avant bien portante et forte. C’est arrivé un dimanche. Moi et 
ma sœur nous avions mis des robes neuves. La veille, notre père et notre mère 
les avaient achetées à la ville. Ils étaient allés vendre des pommes de terre et 
les avaient achetées. Ce. jour-là il faisait chaud bien qu'il eût plu. Nous ne 


sommes pas allées seules, nous sommes passées chercher une amie. Pas la mien- 
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ne, celle de ma sœur. C'était l'amie de ma sœur, mais moi elle ne me plaisait 
pas à cause des bavardages. Nous sommes allées au bout du village où près de 
{a maison de Khlobystov la jeunesse s’assemblait et où le jeune Khlobystov 
jouait de l'accordéon tous les soirs. En chemin 1e frère de Capitolina nous a 
rattrapées. Capitolina, c'est le nom de l'amie de ma sœur. Son frère est tou- 
jours mal habillé, mais ce jour-là il était aussi endimanché. Nous allions tous 
ensemble, tout allait bien mais à deux maisons de celle des Khlobystov c’est 
là que cela m'est arrivé pour la première fois. Quelque chose m'est monté à la 
tête, tout s’est obscurci et je ne me rappelle plus rien. Depuis ce moment je 
suis malade. » 


Persévération de la pensée. C’est la prédominance prolongée 
d’une idée ou d'une représentation quelconque, le processus asso- 
ciatif étant alors rendu très difficile. Ainsi, après une réponse juste 
à une première question cette réponse est répétée obstinément à 
d’autres questions sans rapport : 


« Quel est votre nom ? — Ivanov. Votre prénom ? — Ivanov. Quel âge 
avez-vous ? — [vanov. Où avez-vous mal ? — Ivanov. » 


Une plus grande excitabilité de l'écorce cérébrale avec affaiblis- 
sement de l’inhibition conditionnée active et généralisation de 
l'excitation est la condition d'une accélération du processus asso- 
ciatif. Au contraire, le ralentissement du processus associatif est 
déterminé par une diminution de la fonction corticale avec prédo- 
minance de l’inhibition sur l'excitation. | 

La viscosité de la pensée et sa persévération dépendent de l'i- 
nertie pathologique des principaux processus nerveux, excitation 
et inhibition, en particulier de l’inertie pathologique de l'excitation 
dans la persévération (Pavlov). 

L'incohérence s'explique par l’inhibition (phases hypnotiques) 
se propageant principalement au deuxième système de signalisa- 
tion, le plus jeune sous le rapport évolutif et le plus vulnérable 
(Ivanov-Smolenski). Elle résulte d’une diminution extrême de la 
capacité fonctionnelle des cellules nerveuses du cortex qui fait que 
le processus d’excitation apparu en un point quelconque de l'écorce 
n'implique pas d’induction négative, ce qui exclut la sélectivité 
dans la propagation de l'excitation et détermine l’activité chaoti- 
que de l'écorce cérébrale (Tchistovitch). 


Délire 


Une idée est délirante, premièrement, si elle ne correspond pas 
à la réalité, si elle la déforme et, deuxièmement, si, une fois qu'elle 
s’est emparée totalement de la conscience, il est impossible de Ia 
corriger en dépit de son opposition flagrante avec la réalité. On 
appelle une telle association d'idées délire. En d'autres termes, 
le délire est un trouble déterminé de l’activité psychique, un rai- 
sonnement ne correspondant pas à la réalité. Il a pour caractéristi- 
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ques : {1} une certitude inébranlable, la force d’une vérité irréfu- 
table impossible à rectifier malgré son opposition flagrante à la 
réalité ; 2) une justification erronée (un trouble du fondement 
logique, la «logique torse »). « Les fous ressemblent à ceux qui 
raisonnent juste dans les limites de principes faux et arrivent à 
des conclusions fausses » (Locke). 

On rencontre aussi chez les bien portants des raisonnements 
qui ne correspondent pas à la réalité et qui s'accompagnent pour- 
tant de la certitude de leur justesse. Les erreurs sont chose courante 
elles sont souvent soutenues avec une ténacité exceptionnelle, elles 
sont démontrées avec une certitude inébranlable et pourtant on ne 
saurait les appeler délire. Pour affirmer qu'il y a délire, ce qui 
importe ce n'est pas seulement de constater qu’un raisonnement 
ne correspond pas à la réalité, mais de mettre en évidence le fonde- 
ment pathologique de son apparition qui en fait une « folie sensée », 
une «sottise géniale ». Les interprétations délirantes des aliénés 
se rapportent toujours à eux-mêmes ou se développent à partir d’i- 
dées qui les touchent personnellement, c'est en cela qu'ils diffè- 
rent des erreurs des sains d’esprit, lesquelles se rapportent à des 
circonstances objectives diverses. Les idées délirantes se distin- 
guent des erreurs des sains d'esprit non seulement par ce qu’elles con- 
cernent directement les malades mais qu’elles contredisent entië- 
rement toutes leurs opinions précédentes, s'opposent « au témoi- 
nage des sens et à la raison, aux résultats de la vérification et aux 
preuves » (Griesinger). 

Le développement du délire est souvent précédé du pressenti- 
ment d’une catastrophe imminente, d’une inquiétude pénible et 
inexplicable, de la sensation d'un danger menacant de partout, 
d’une menace qui pèse, le milieu ambiant acquiert un sens nouveau, 
tout autre (humeur déliranie). Au summum de cet état les idées 
délirantes surviennent soudain sous la forme d'une incertitude 
pénible dont on conçoit subitement le sens et s’accompagnent 
d’un sentiment de soulagement (cristallisation du délire selon Ba- 
linski). | 

Le délire comprend deux formes principales : le délire primaire 
et le délire sensoriel. 

Le délire primaire * survient tout d’abord comme seul signe 
de perturbation de l’activité mentale, spontanément, « comme l’ex- 
pression directe d’un processus cérébral ». Autrefois ce genre de 
délire portait le nom de munomanie intellectuelle. 

La connaissance rationnelle, logique (le reflet des liens inter- 
nes de l'activité) est dans ce cas principalement troublée, alors 
que la connaissance sensorielle ne souffre pas. Le reflet direct des 
phénomènes et des objets du monde réel et de leurs liens extérieurs 


* Primordialdelir selon Griesinger. 
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est correct dans celte forme de délire. Le raisonnement faussé est 
renforcé de façon conséquente par un enchaînement de preuves 
qui ont leur logique subjective et leur système. Les prémisses du 
raisonnement, sa justification et les conclusions qui en découlent 
sont élaborées dans les moindres détails. Pour confirmer son délire, 
le malade recueille une multitude de faits qu'il interprète de façon 
partiale et unilatérale. De nombreux événements anciens sont 
éclairés de façon absurde (interprétation délirante du passé). Tout 
ce qui se trouve en désaccord avec la conception délirante est rejeté 
comme n'ayant pas d'importance ou comme un argument faux 
des adversaires. 

Cette forme de délire se distingue par sa stabilité et sa progres- 
sion. Le contenu du délire est soumis à un travail intérieur inces- 
sant. Les idées délirantes se développent et sont systématisées, 
elles deviennent une conception fixe. 

Dans cette forme de délire les malades restent longtemps capa- 
bles de travailler et dans les situations qui ne se rapportent pas au 
contenu de leurs idées, ils se comportent correctement. Cette parti- 
cularité fait que l'entourage doute de la maladie. Sous ce rapport 
il convient de toujours se souvenir que « si une personne à une idée 
délirante, elle ne peut ne pas être malade » (Schüle), L'apparition 
du délire primaire s'accompagne toujours d’une altération patho- 
logique du psychisme du malade. Dans ce délire toute l’individua- 
lité. psychique est ébranlée (Griesinger). 

Le contenu du délire primaire est varié. Les uns sans avoir d’ins- 
truction médicale imaginent un nouveau moyen thérapeutique 
absurde contre une maladie incurable et consacrent toutes leurs 
forces à lutter pour qu’on le reconnaisse et qu’on le propage (délire 
d'invention). Dans cette lutte apparaissent des ennemis imaginai- 
res qui s'opposent à cette invention dans des buts intéressés. La 
lutte s'en trouve élargie, à la propagation de l'invention vient 
s’ajouter la lutte contre les ennemis. D’autres s'occupent de la 
mise au point d’un nouveau principe de classification des con- 
naissances humaines, élaborent des plans de création d’une acadé- 
mie du bonheur humain et de nombreux autres projets pour le bien 
de l'humanité (délire réformateur). D'autres encore cherchent à 
prouver même au moyen d’une poursuite incessante, de l'examen 
du linge à la loupe, l'infidélité de leur conjoint dont ils sont per- 
suadés (délire de jalousie). Certains écrivent des requêtes constan- 
tes, des plaintes, fréquentent les bureaux de réception des établis- 
sements les plus divers pour obtenir le rétablissement de leurs 
droits bafoués. Chaque refus et chaque tentative de dissuasion sont 
regardés par eux comme un acte hostile ne faisant qu'augmenter 
le nombre de leurs ennemis (délire des quérulants). Certains encore, 
persuadés qu’on les poursuit, se conduisent un certain temps d’une 
façon très circonspecte pour passer ensuite avec toute l'énergie 
dont ils sont capables à une défense active qui se transforme en lutte 
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contre leurs persécuteurs imaginaires (persécuteurs persécutés). Cer- 
tains sont convaincus que leurs vrais parents occupent un poste 
très élevé et sont largement connus et sont autres que ceux qu'ils 
ont en réalité (délire de filiation). D'autres encore estimant qu'ils 
sont syphilitiques ou atteints d’une autre maladie grave en don- 
nent un grand nombre de preuves et d'arguments, racontent dans 
quelles circonstances ils ont pu se contaminer, s'adressent sans 
cesse aux médecins, effectuent un nombre infini d'analyses et, le 
résultat étant chaque fois négatif, ne croient ni aux médecins ni 
aux analyses (délire hypocondriaque). Enfin, les derniers, ne dou- 
tant nullement qu’on est amoureux d’eux, cherchent avec impor- 
tunité à avoir des rencontres avec l’objet de leurs désirs et à lui 
faire des déclarations (délire érotique). 

Griesinger a signalé cette circonstance étrange que chez des 
malades appartenant à des nationalités et à des périodes histori- 
ques les plus diverses, on découvre les mêmes idées délirantes ty- 
piques comme si ces malades avaient lu le même roman ou s'étaient 
contaminés les uns les autres. Dans ce contenu typique du délire 
s'expriment les aspirations, les désirs, les craintes propres à tous 
les hommes. F | 

Délire sensoriel *. À Ia différence du délire primaire {délire in- 
tellectuel) ici ce n’est pas. seulement la connaissance rationnelle, 
mais aussi sensorielle qui est perturbée et on ne rencontre pas de 
système conséquent de démonstrations, de justification, de logique. 
Dans son contenu ce sont les représentations imagées, les sensa- 
tions plastiques qui prédominent. Le délire est surtout spectaculaire 
avec prédominance de l'imagination, de la fantaisie, de la rêverie. 
Les représentations délirantes surgissent avec une certaine régu- 
larité relative, le plus souvent elles sont extrêmement fragmen- 
taires ; elles comportent beaucoup d'incertitude et ne sont pas 
conséquentes. Le malade ne se livre pas à un travail actif sur le 
contenu de son délire comme cela a lieu dans le délire primaire, la 
passivité intellectuelle, qui prévaut, est caractéristique de ce genre 
de délire. Lorsque surviennent les représentations délirantes un 
essaim d'images passe dans la conscience commre dans un kaléidos- 
cope. Le délire sensoriel s'accompagne de désarroi, d'’anxiété ten- 
due ; les actes des malades sont souvent subits et involontaires. 
Ce délire occupe en quelque sorte une place intermédiaire entre 
le délire primaire et l’obnubiiation. | 

À la différence du délire primaire qui tout d’abord et souvent 
pour très longtemps embrasse toutes les manifestations d’un trouble 
psychique, le délire sensoriel s'accompagne dès le début d’autres 
symptômes de maladie mentale (agitation motrice, troubles émo- 
tionnels, hallucinations, etc.). Le contenu du délire sensoriel peut 


* Wabnsinn des psychiatres allemands. 
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être plus proche des événements réels ou bien tout à fait fantasti- 
que. 


Le malade voit en tout un danger caché. Les passants qui s'arrêtent près 
de lui ne l'ont pas fait par hasard, ils échangent des regards, se font des signes, 
envoient des signaux à leurs complices de l’autre côté de la rue. Une des per- 
sonnes qui s’est arrêtée met subitement la main dans sa poche pour y chercher 
une arme et attaquer le malade. Plein d'’effroi il court à l'arrêt des autobus, 
se jette dans le premier venu, se calme pour un instant. Mais pas pour longtemps. 
Les passagers, le receveur l’examinent d'une façon étrange, parlent entre eux, 
se rapprochent de lui. L’un d'eux l'a touché, l’autre l’a appelé par son nom. 
A la première occasion le malade quitte précipitamment l’autobus et va cher- 
cher de l’aide au poste de la milice. Là il se calme pour quelque temps, mais 
redevient de nouveau soupçonneux. Il voit parmi les visiteurs et les miliciens 
des ennemis prêts à le tuer. | 

Le fonds du délire fantastique est constitué par des événements mon- 
diaux grandioses, la lutte de deux camps, de deux principes. Les malades se 
trouvent au centre de ces événements, de ce genre de cataclysme. La victoire 
de l’une ou de l'autre partie en lutte dépend de leurs actes, de leur conduite. 
C'est à eux qu’incombe la solution du problème de la justice et du bonheur. 
Les représentants du camp hostile essayent de toutes leurs forces de les détruire, 
de Îles tuer. Ils ont dans leur entourage des alliés secrets qui sympathisent avec 
eux et leur accordent imperceptiblement leur aide dans cette lutte acharnée. 
Les événements se succèdent rapidement, une collision suit l’autre. Tout a 
un double sens : l’interlocuteur est en même temps le médecin et un agent en- 
nemi, les personnes de l'entourage à la fois des victimes et des complices du 
camp adverse. L'hôpital est en même temps le lieu d’une grande bataille. 
La peur et l’extase, la crainte et le pathétique alternent dans cette variété de 
délire où le désarroi est constant. 

Dans d'autres cas de délire sensoriel fantastique des idées de puissance, 
de richesse fabuleuse, de capacités géniales, de force physique extraordinaire 
sont exprimées, Les malades sont les maîtres du monde, les dirigeants de l'uni- 
vers, des bienfaiteurs de l'humanité, des clairvoyants géniaux, des sages qui 
établissent les lois de la nature, de la science, des arts, Ils sont immortels, 
vivent des milliers d'années {délire d'expansion). De telles élucubrations sont 
extrêmement imagées et sont à chaque fois complétées de nouveaux détails 
toujours plus invraisemblables représentant en quelque sorte une imagination 
continue à haute voix, plastique et sensorielle, concrète, rejaillissant sans fin 
au cours du récit. 

Souvent les propos se rapportent à des événements incompréhensibles qui 
se déroulent suivant une mise en scène, un scénario spécial. Les personnages 
ainsi que le lieu changent sans cesse, c'est le délire métabolique. Des personnes 
inconnues sont considérées comme connues, comme des parents travestis en 
étrangers ou, au contraire, des parents et des personnes connues sont consi- 
dérés comme étrangers mais travestis en parents (synmpiôme du sosie négatif 
ou positif). Les personnes de l’entourage se font des signes, exécutent des mou- 
vements étranges et s’efforcent ainsi de montrer quelque chose. Le cligno- 
tement d’une lampe électrique témoigne de tentatives d'influence; le signe de 
la croix rouge sur une auto représente des souffrances imminentes. Ce n'est 
pas par basard que les oiseaux volent de derrière, que les autos ralentissent, 
que les lanternes éclairent la rue d'une certaine façon — délire de significa- 
fion. 


Le délire affectif est en grande mesure imagé et toujours accom- 
pagné de troubles émotionnels (dépression, affect maniaque). On 
ne découvre dans son contenu qu’une logique relative. II ne s'ac- 
compagne pas comme le délire primaire d’altérations irréversibles 


39 


de la personnalité. Son apparition révèle un trouble de l’activité 
mentale beaucoup moins profond, moins inerte et réversible que 
le délire primaire. 


Dans le délire dépressif le malade s'accuse de crimes divers, d'actes amo- 
raux, d'égoïsme, de vice, de sécheresse de cœur (délire d'auto-accuSation, de 
péché). Les malades atteints de délire dépressif affirment souvent que les per- 
sonnes de leur entourage les accusent de crimes graves qu'ils n’ont pas accom- 
plis en réalité et dont ils ne se sentent pas coupables (délire de réprobation). 
Dans d'autres cas le malade est convaincu de la mort de ses proches, de la perte 
de ses biens et de son habitation (délire de ruine), de sa mort imminente, de 
l’évolution funeste d'une maladie incurable, de la pourriture ou de la dispa- 
rition de ses viscères, de l’arrêt de l’activité de son intestin, de la disparition 
de son corps (délire de négation). Dans une série de cas le contenu du délire de- 
vient extrêmement fantastique : « Il souffrira des centaines, des milliers, des 
millions d'années, infiniment. Le globe terrestre se désagrégera et l'humanité 
disparaîtra, mais il souffrira et mourra des milliards d'années, il étouffera, il 
gèlera sans jamais mourir tout à fait. » « Pour tous ses crimes il sera soumis à 
une punition pus comme l'humanité n’en a jamais connu ; cette punition 
durera des milliers d'années » (délire d'énormité, délire de Cotard). 

Dans l'altération maniaque de l'affect, des idées délirantes de supériorité, 
de talent exceptionnel, de force physique, de grandeur apparaissent. 


Dans les troubles de l’activité psychique l'unité de l'être et 
de la pensée est troublée dans sa base logique. C’est pourquoi la 
fausseté du jugement délirant est découverte aussi dans son contenu. 

Suivant les particularités du trouble psychique on a des for- 
mes de délire diverses, chacune d’un contenu particulier : intellec- 
tuel, conséquent et systématisé dans le délire primaire, imagé dans 
le délire sensoriel. 

Il existe aussi une classification des délires uniquement d’après 
leur contenu. Elle distingue trois genres de délire (Griesinger). 

Délire de grandeur : c'est le déliré de richesse, de filiation, 
d'invention, de réforme, de génialité, le délire amoureux. 

Délire de persécution : c’est le délire de relation, de persécution, 
d'influence, d'empoisonnement, d'accusation, de préjudice, de ja- 
lousie. 

Délire d'humiliation volontaire : c'est le délire de péché, d’auto- 
accusation, de culpabilité, hypocondriaque, de uégation, etc. 

Cette classification du délire exclusivement d'après son contenu 
n'est pas à même de refléter toute son originalité et par conséquent 
ne permet pas (sur le plan de recherche pathogénique) de juger des 
particularités du trouble psychique propre à chaque forme de délire. 

Déjà au début du XIX® siècle Night indiquait que le « contenu 
du délire n’est pas sa cause ». Le contenu du délire peut acquérir 
sous ce rapport de l'importance seulement à l'intérieur de chaque 
forme autonome de délire — conjointement avec la forme de trouble 
de la connaissance — principalement rationnel, sensoriel ou af- 
fectif. | 

Le contenu coneret du délire dépend de l’époque à laquelle vi- 
vent les malades, de leur niveau de culture, de leur milieu, de leur 
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profession, de leur instruction. Au moyen âge le contenu du délire 
était le diable, la sorcellerie, la magie ; plus tard le magnétisme, 
l'hypnotisme, la télépathie ; à l'heure actuelle c’est l’influen- 
ce par radar, courants bhioéiectriques, énergie atomique, etc. 
« La folie est toujours plus ou moins le reflet de l’époque » (Maud- 
sley). 

La physiopathologie du délire consiste en la formation d’un 
foyer d’excitation pathologique. Par suite de l’état morbide des 
cellules corticales l'excitation en ce foyer devient inerte, extré- 
mement tonique, concentrée, elle influe sur toute la dynamique 
corticale, réprime les foyers d’excitation concurrents. La concen- 
tration de tous les excitants voisins, analogues, apparentés autour 
de ce foyer et le rejet de tous ceux qui y sont étrangers se produisent 
non pas par suite d'une inhibition active qui va en s’affaiblissant, 
mais passivement, selon la loi de l'induction négative. Une telle 
inhibition passive se propage largement à la périphérie en raison 
de l'intensité de l'excitation inerte et exclut l'influence du reste 
de l'écorce cérébrale sur l’activité du foyer (Pavlov). On retiendra 
qu'il ne s’agit pas de foyers d'excitation topographiquement déli- 
mités, mais de foyers représentant un système physiologique à part, 
constitué au cours de la vie dans la participation commune à telle 
ou telle activité. Les phénomènes d'inertie pathologiques se dé- 
ploient précisément dans un tel système ou structure fonctionnelle 
(Orbeli). 

Dans le délire primaire un tel foyer d’excitation stagnante 
apparaît principalement dans le deuxième système de signalisation 
(délire verbal), dans le délire sensoriel surtout dans le premier 
(Ivanov-Smolenski). | 

Pavlov dégage en outre un autre mécanisme physiopathologique 
du délire. L'excitation inerte s’accompagnant d’un « état difficile » 
de l’activité nerveuse supérieure peut provoquer une inhibition 
locale ou générale de l'écorce cérébrale avec développement d’un 
état hyphotique sous forme de phase ultraparadoxale, caractérisée 
par la perturbation des rapports d’induction («renversement ré- 
flexe »). Par suite d'un tel état les associations correspondant à 
la réalité sont soumises à l'inhibition et celles qui la contredisent 
sont excitées, ce qui entraîne des perturbations grossières de [’ima- 
ge de la réalité (voir égalementle syndrome de Kandinski-Cléram- 
bault). 

Pavlov supposait encore d’autres mécanismes physiologiques du 
délire. Par exemple, le deuxième système de signalisation étant 
fortement affaibli ainsi que son aptitude à refléter les lois princi- 
pales de la réalité sous forme de notions générales, il est inévitable 
que se forment chez les malades dans le premier système de signa- 
lisation les connexions les plus fantastiques des phénomènes de la 
réalité, comme dans les rêves d'une personne normale (par exemple 
dans de nombreuses formes de délire sensoriel). 
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Il est aussi possible que le délire résulte d'une faiblesse patholo- 
gique ou de la force excessive du processus d’inhibition (certaines 
formes du délire de persécution accompagné d’anxiété et de peur). 

L'apparition du délire hypocondriaque s’explique par la désin- 
hibition et sensibilisation du système intéroceptif par rapport à 
l’action inhibitrice régulatrice des extérocepteurs (Orbeli). 

Guilarovski accordait également une grande importance à Ia 
modification de l’intéroception dans l’origine du délire. 

Ainsi, les mécanismes physiologiques du délire comme ceux 
des hallucinations ne sont pas uniques. On suppose dans les di- 
verses formes du délire des perturbations différentes des rapports 
entre l'excitation et l’inhibition, entre les systèmes de signalisa: 
tion, et entre les extéro et intéroceptions. 

Délire résiduel. Ïl est souvent sensoriel et reste un certain temps 
invariable en qualité de monosymptôme après la disparition de 
toutes les autres manifestations de la psychose et le rétablissement 
du sens critique envers elles. 


Une fois l'obnubilation, les hallucinations, l'excitation passées, une pa- 
tiente, tout en comprenant qu'elle avait été malade, continuait d'affirmer 
qu'au cours de sa maladie les médecins avaient coupé la tête et les membres 
à ses voisines de lit et les avaient expédiés par l’ascenseur au laboratoire ato- 
mique. Cette conviction disparut subitement au bout d’une semaine. Le sens 
critique revint également envers ce phénomène morbide passé mais avec beau- 
coup de retard. 


Le délire résiduel s'explique par un retard dans le rétablisse- 

ment de la dynamique corticale, par la présence d’un foyer d’ex- 
citation inerte subsistant dans le premier système de signalisation 
par suite de la rétention partielle de l’inhibition dans le deuxième. 
Lorsque la dynamique corticale se normalise tout à fait, le délire 
résiduel passe également ([vanov-Smolenski). 
” Idées directrices. Ce sont des jugements nés dans des circonstan- 
ces réelles, mais qui en raison du développement d'une tension 
émotive excessive occupent dans la suite une place prédominante 
dans la conscience, ne correspondant pas à leur importance. 


Une réaction tout à fait naturelle à une petite injustice vraiment commise 
ne disparaît pas avec le temps, sous l’effet d’une élaboration interne mais 
se reniorce, prend une place prépondérante dans la conscience. Les impressions 
qui s'ajoutent ensuite ne distraient pas le sujet de cette pensée maïs au con- 
traire la lui rappellent indirectement, l'aiguisent. L'offense causée par des mo- 
queries ne s'oublie pas avec le temps, plus on y pense, plus elle devient péni- 
ble. On y revient sans cesse, on en souffre de plus en plus. La conscience est 
constamment absorbée par Les détails de l’injustice commise et les plans de ven- 
geance. | 

Une conception dans un certain sens vraiment originale acquiert par la 
suite dans la conscience l'importance d'une invention géniale. Elle règne sur 
la conscience, se complète de détails divers et s'accompagne souvent d’une 
imagination exubérante. Dans ces pensées le sujet exagère à l'excès l'importance 
de sa conception et toutes les idées contraires qui viendraient la corriger sont 
rejetées. 
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Un délit véniel accompli réellement dans le passé prend par la suite dans 
la conscience l'importance d’un crime grave. 


À la différence du délire les idées directrices apparaissent com- 
me une transformation pathologique (souvent à retardement) d’une 
réaction naturelle à des événements réels. Le délire se caractérise 
par une interprétation pathologique de la réalité dès le début. 
Malgré leur place dominante les idées directrices ne deviennent 
pas une opinion, leur apparition ne s'accompagne pas d'une modi- 
fication de la personnalité, comme dans le délire. Au bout d'un 
certain temps, les circonstances étant favorables, les idées directri- 
ces perdent de leur intensité et disparaissent. 


Obsessions 


L'essence des obsessions réside dans l'apparition involontaire 
et incoercible chez les malades de pensées, souvenirs désagréables, 
doutes, craintes, élans, actions, mouvements que la conscience et 
le sens critique considèrent comme morbides, ce qui les distingue 
du délire. | | 

Les obsessions se rencontrent sous deux formes : abstraites, de 
contenu indifférent et concrètes, avec un fonds affectif souvent 
pénible. | 

Parmi les obsessions abstraites on distingue les réflexions sans 
but (rumination), l’arithmomanie, le rappel obsédant à la mémoire 
de noms, termes, définitions oubliés, ia décomposition de mots 
en syllabes. 


Ceux qui souffrent de ce trouble sont par exemple amenés involontairement 
à se demander pourquoi la terre est ronde ; ce qui arriverait aux êtres vivants 
si elle était cylindrique ; où se trouveraient alors l’Europe, l'Asie, l'Afrique ; 
ce que serait l'Univers s'il avait une limite ; où est le bas et le haut du glo- 
be, etc. L'arithmomanie quant à elle se traduit par le besoin inutile et invin- 
cible de compter toutes les marches, les fenêtres, les lettres des enseignes ou par 
celui de faire mentalement diverses opérations d'arithmétique. Ce calcul ob- 
sédant est souvent un rite (voir plus bas). Dans les reconstitutions obsédantes 
apparaît le besoin involontaire de se rappeler des termes divers, des noms 
de personnes. Enfin ce genre d’obsession peut s'exprimer par la décomposition 
de mots et de noms en syllabes, 


Des obsessions de ce genre sont caractérisées par un petit nombre 
d'opérations de pensée principalement abstraite avec une attitude 
relativement indifférente envers leur contenu. | 

A côté il existe l’obsession principalement concrète (sensorielle) 
de contenu affectif pénible. | 

_ Les réminiscences obsédantes consistent en l'évocation incoerci- 
ble et extrêmement concrète d’un fait du passé désagréable et hon 
teux. Cette évocation s'accompagne d’un sentiment torturant de 
honte et de remords ; malgré tous Les efforts faits pour l'oublier 
il est impossible de ne pas y penser. 
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Le sentiment obsédant d'’antipathie, de pensées dénigrantes et 
blasphématoires (contrastes) est caractérisé par la survenue invo- 
Jontaire et en opposition avec les vrais sentiments d’hostilité, de 
haine, de répugnance envers un proche. L'apparition de ce senti- 
ment étrange plonge le malade dans le désespoir mais il ne peut 
s'en débarrasser. Les pensées blaspbématoires sont apparentées à 
ce genre d'obsessions. Elles s'expriment par l’apparition de pen- 
sées cyniques à l’égard de respectables personnages, chez les person- 
nes pieuses à l'égard de Dipgu, de la Sainte Vierge et des saints. 

Les représentations cbsédantes font prendre l’invraisemblable 
pour le réel en dépit de la conscience. 


Une mère dont l'enfant était mort après une longue maladie incurable 
s’est imaginé tout à coup qu'il avait été mis en terre vivant. Cette pensée sur- 
git sous la forme d’une représentation concrète, sensorielle, plastique. Elle 
se représentait nettement l'enfant se réveillant dans son cercueil, étouffant, 
criant, appelant à l’aide et mourant dans d'atroces souffrances. Cette représen- 
tation pénible malgré son invraisemblance évidente s'était à tel point emparée 
d'elle qu’elle se rendait au cimetière et collait son oreille sur la tombe pour 
se persuader qu'elle n'entendait pas de cris ni de gémissements. Pour se débar- 
rasser d’une représentation aussi obsédante et bien se rendre compte de son 
invraisemblance, la malade demanda à plusieurs reprises à l'administration 
du cimetière d'ouvrir la tombe de son enfant. 

Un deuxième exemple : retour de chasse un malade se mit à craindre d’a- 
voir tué d’un coup de fusil un jeune garçon occupé à ramasser des champi- 
nons. Cette crainte lui apparut bien qu'il fût sûr qu'il n'y eut aucun garçon 
dans la forêt ; ce n’était pas une année à champignons et dans ce coin de forêt 
il n’en poussait jamais. Néanmoins pour se débarrasser de cette pensée le ma- 
lade inspecta pas à pas plusieurs fois les lieux sur une distance correspondant 
à la portée maxima d'un coup de fusil. 


À leur summum des représentations obsédantes de ce genre sont 
impossibles à distinguer des idées directrices et quelquefois du dé- 
lire. Elles échappent alors au sens critique et la conscience de leur 
caractère morbide disparaît. 

Les formes d'’obsessions décrites apparaissent périodiquement et 
durent chaque fois relativement peu de temps. 

Penchants obsédants. C'est l'apparition en dépit de la raison, 
de Ïa volonté et des sentiments d’une tendance à exécuter une ac- 
tion insensée et souvent dangereuse. 

Subitement le malade éprouve le désir de frapper un passant 
à la figure, de l'offenser, de crier des injures obscènes dans un en- 
droit public, de crever les yeux d'un voisin ou d’un parent, de jeter 
d’un étage élevé un objet lourd sur la tête d’un passant. La peur 
qui s'ensuit chez les malades est provoquée non seulement par 
l’idée qu'ils peuvent réaliser de tels actes mais encore par le fait 
même de l’apparition inexplicable de ce penchant étranger. 


Un malade ressentait brusquement le désir de saisir son fils unique qu'il 
aimait tendrement et de lui frapper la tête contre le mur de pierre afin de l'é- 
clabousser de sang et de matière cérébrale. Quand un tel penchant lui apparais- 
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sait, le sujet était en proie à une peur affreuse et se sauvait de chez lui pour 
ne pas réaliser cet acte en dépit de sa volonté. 


En général, les penchants obsédants ne sont pas réalisés, ce qui 
les distingue des actions impulsives (voir plus bas). 

La peur obsédante (phobie) se distingue par son intensité et son 
invincibilité, malgré son caractère irraisonné et tous les efforts 
faits pour s’en débarrasser. | 

Le contenu des phobies de même que celui des craintes humaïi- 
nes réelles est varié à l'extrême. Il est impossible d’énumérer tou- 
tes leurs dénominations grecques. Leur énumération constitue se- 
lon l'expression de Lévy-Valencie un « jardin de racines grecques ». 


En proie à la peur obsédante les uns ne peuvent par exemple plus traverser 
une place ou une rue, ni sortir de leur maison (agoraphobie), d’autres ont une 
peur panique de l'altitude (hypsophobie), certains sont effrayés de rester dans 
un local clos (claustrophobie), ont peur de la foule, d’être étouffés par elle, de 
ne pas pouvoir s’en sortir (anthropophobie) ou, au contraire, peur de la soli- 
tude (monophobie) ou de la société (pettophobie) ; d'autres encore éprouvent 
une crainte angoissante de devenir infirmes, de se contaminer, de contracter 
une maladie incurable (rosophobie, syphilophobie, cancérophobie, etc.) ou de 
se salir (misophobie). On observe aussi la peur de mort subite (thanatophobie), 
celle d’être enterré vivant (faphophobie), la peur morbide pour la vie et le bien- 
être des proches, la peur de prendre des aliments (sifophobie), la peur de tou- 
cher des objets pointus Cenepene L'angoisse obsédante peut être enfin 
universelle (pantophobie) ou quelquefois les souffrances pénibles rattachées 
aux phobies provoquent la crainte exagérée de leur survenue (phobophobie, 
peur de la peur). 


Les doutes obsédants sont l'incertitude invincible en dépit de 
la volonté et de la raison qu'on a bien accompli et terminé telle 
action entreprise. 


Après avoir exécuté une tâche qu'on leur a confiée, les malades doutent 
de l'avoir correctement accomplie et la vérifient sans cesse. Ils relisent à plu- 
sieurs reprises ce qu'ils ont écrit, vérifient sans cesse les calculs effectués, pè- 
sent et repèsent les composants d'un médicament, tirent à plusieurs reprises 
une porte ou un tiroir qu'ils viennent de fermer, vérifient plusieurs fois que le 
coffre-fort ou la chambre sont bien scellés, que l'électricité et le gaz sont fer- 
més, que les mégots et les allumettes sont bien éteints, etc. Une vérification 
répétée n'élimine pas les doutes qui poussent le malade de façon obsédante 
à vérifier incessamment ses actes. Après avoir écrit une lettre, le malade se met 
à douter que l'adresse soit bien écrite, il la relit de nombreuses fois et ras- 
suré enfin de l'avoir bien écrite il la jette à la boîte. Mais son supplice ne s'ar- 
rête pas là. Nouveau doute : peut-être l’a-t-il mise à côté ? La chose peut du- 
rer ainsi indéfiniment, jusqu’à l’épuisement complet. 


Les craintes et les doutes obsédants de ne pas bien exécuter des 
actes moteurs automatisés se rapprochent de ces troubles ainsi que 
de ceux décrits plus loin. 


ils s'expriment de facon différente, par exemple par la crainte d’cublier 
subitement au cours d’un rapport qu'on fait le texte de celui-ci, de perdre con- 
tenance en répondant à une question, de balbutier en prononçant tel ou tel 
mot, d'exécuter maladroïitement un mouvement, de rougir en présence d'é- 
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trangers (éreutophobie}), d’être long à s'endormir, de ne pas pouvoir avaler tel 
ou tel aliment, la crainte que l'érection manquera ou disparaîtra au cours 
du coït, etc. 


Ce genre de perturbations a pour particularité que telle crainte 
obsédante peut réellement déranger l'exécution de tels actes mo- 
teurs nécessaires, volontaires et involontaires (le texte est subite- 
ment oublié et le sujet tombe dans le plus profond désarroi ; la dé- 
glutition devient difficile, impossible, etc.). | | 

Les actes obsédants ont‘des manifestations diverses. Certains 
d’entre eux ne s’accompagnent pas de phobies, d’autres apparais- 
sent en même temps qu'elles ou en même temps que des doutes ob- 
sédants et portent le nom de rites. 

Les actes obsédants du premier type sont des mouvements exé- 
cutés contre le désir du malade, en dépit des efforts qu'il fait pour 
ne pas les accomplir. Ce ne sont pas des hypercinésies involontaires, 
mais des mouvements volontaires habituels dont il est difficile 
de se défaire. 


Par exemple, certains découvrent de temps en temps leurs dents en rele- 
vant la lèvre supérieure ou en abaissant la lèvre inférieure, d’autres portent 
sans cesse les mains à leur visage et se grattent, d'autres encore s'étirent la peau 
des joues ; certains remettent sans cesse leurs cheveux en ordre, d'autres haus- 
sent les épaules d'une manière particulière. L'usage de mots parasites dans 
le langage, l’adjonction aux phrases des mots inutiles tels que « .… alors », 
« vous comprenez », etc., est également un acte obsédant. Ranger sans cesse 
les objets sur une table, les disposer symétriquement, en particulier disposer 
des aliments sur l’assiette de telle façon, les couper de telle façon constituent 
également des actes obsédznts. Certaines formes de tics se rattachent aussi à 
ce genre de troubles. 


Un acte obsédant non accompli peut dominer dans la conscience, 
détourner l'attention jusqu’à ce qu'il soit réalisé, au contraire, 
certains actes obsédants ne sont pas remarqués ; ceux qui en souf- 
frent doivent se surveiller sans cesse pour ne pas les exécuter. 

Les actes et mouvements obsédants de ce genre proviennent de 
leur accomplissement répété dans le passé, soit par imitation, soit 
à cause de sensations désagréables, de vêtements incommodes, de 
peur, de confusion. Ce sont des réflexes conditionnés pathologiques. 

Rites. Ce sont des mouvements et des actes obsédants qui ap- 
paraissent en même temps que les phobies, les doutes et les crain- 
tes obsédants et ont le sens d’un exorcisme, d’une défense. Ils sont 
exécutés contre la raison, pour conjurer un malheur imaginaire 
ou pour surmonter un doute obsédant. 


Un malade poursuivi par la crainte absédante de la mort de ses proches 
tournait trois fois la tête vers les fenêtres de son appartement en sortant de 
chez lui. Ce mouvement devait empêcher un malheur possible. Lorsqu'il li- 
sait un livre, il sautait les pages 9 et 32, nombres qui correspondaient à l’âge 
de sa fille et de sa femme, cela devait aussi les protéger de la mort. Son grin- 
cement de dents obsédant éliminait un danger menaçant. Pour que ses efforts 
soient couronnés de succès, il devait obligatoirement trouver en route un mé- 
got et le tenir dans sa main durant tout le chemin : cela prévenait un échec. 
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L'exécution du rite obsédant soulage le malade, son inexécution 
n’est possible qu’à la suite de grands efforts et entraîne une inquié- 
tude extrême qui empêche de penser à autre chose, de s'occuper 
de quoi que ce soit. | 

Les signes, superstitions et actes rituels qui s'y rattachent sans 
être des obsessions peuvent dans l'état pathologique devenir le 
contenu de troubles obsessionnels. 

Selon Pavlov, la perturbation de l'activité nerveuse supérieure 
dans les obsessions présente les mêmes particularités que dans le 
délire. De nombreux psychiatres ont également relevé cette analo- 
gie existant entre les obsessions et le délire. Les obsessions, de 
même que le délire, s'expliquent par l’inertie pathologique de 
l'excitation, c'est-à-dire par la présence de « points morbides » 
de foyers d'inertie inhabituelle, de concentration intense, de toni- 
cité excessive de l'excitation avec développement d’induction né- 
gative. Entre les obsessions et le délire la différence dans le méca- 
nisme physiologique se ramène à une différence dans l'intensité 
de l’inertie pathologique de l'excitation. 

Par suite de la formation d'un tel point d'excitation inerte, 
des idées, des représentations, des réminiscences ou des phobies 
invincibles naissent. Le maintien du sens critique envers elles, 
la compréhension de leur caractère morbide s'expliquent par une 
intensité moins grande de l'excitation pathologique que dans Île 
délire et, par conséquent, par une étendue et une intensité moins 
grandes de l'induction négative ; dans l'obsession, le foyer .d’ex- 
citation inerte ne réprime pas l'excitation des foyers concurrents 
comme c'est le cas du délire. | 

Par la suite Pavlov formula l'hypothèse selon laquelle l'essence 
physiologique des phobies est non pas l'excitation inerte mais la 
pathologie du processus d’inhibition, sa labilité. Pétrova parlait 
dans ces cas d’une rupture de l'inhibition avec formation d'une 
excitation inerte. 

Maïorov estimait que les phobies sont la consequence d'une 
inertie pathologique de l'inhibition, base physiologique de toute 
peur. Pavlov a également de nombreuses fois attiré l'attention sur 
ce dernier point, affirmant que la nature de toute une série de for- 
mes de peur et de crainte dépend des différents degrés et variations 
du processus d’inhibition. 

Ivanov-Smolenski distingue les obsessions dues à l'excitation 
(idées, représentätions, réminiscences obsédantes, certaines pho- 
bies, gestes, actes obsédants) et les retenues obsédantes, les inhi- 
bitions morbides (peur d'intervenir devant une assemblée, phobie 
de l’espace, de l’altitude, des profondeurs). De plus, ces retenues 
obsédantes s'accompagnent d'une excitation émotionnelle, motrice 
et neurovégétative, c’est-à-dire que ces états aussi combinent inhi- 
bition et excitation. 

Davidenkov expliquait la survenue de doutes obsédants par 
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l’inertie des principaux processus nerveux, l'excitation et l’inhibi- 
tion. La concentration de l'excitation avec développement d'une 
induction négative se ralentit alors, si bien que Ie complexe opposé 
de liaisons conditionnées ne s’inhibe pas, d’où l'existence simul- 
tanée de deux ou même de plusieurs foyers d’excitation. Un tel état 
physiologique est cause de l’hésitation, de doutes constants mani- 
festés devant le choix d’une décision, .en présence d'actions éven- 
tuelles se contredisant ou s’excluant mutuellement (agir ainsi ou 
autrement, est-ce fait correctement ou non, etc.). 

Popov estimait que le mécanisme physiologique des idées ob- 
sédantes sacrilèges, des penchants ou des représentations opposés 
consiste en une inhibition en phase ultraparadoxale dont le développe- 
ment fait que les'‘excitations naturelles correspondant à la réalité 
sont réprimées, alors que celles qui y sont contraires sont stimulées 
(amour — haine, ‘respect — profanation, vie — mort, etc.). 

Selon Popov, le mécanisme physiologique du doute obsédant 
de réussir convenablement les actions courantes tient à la présence 
de deux foyers d’excitation concurrents dans l'écorce cérébrale, 
dont l’un, rattaché à la crainte (« point morbide »), inhibe par in- 
duction l’autre conditionnant l’exécution de l’acte moteur corres- 
pondant. 

L'action calmante des actes rituels est due à l'apparition d’un 

nouveau foyer de concentration de l'excitation dans l'écorce céré- 
brale, qui par le mécanisme de l'induction négative réprime le 
foyer dominant jusqu'alors. Il en résulte qu'immédiatement après 
l’accomplissement d’un geste ou d’une action déterminés le doute, 
la crainte, la phobie, la représentation obsédants diminuent ou 
même disparaissent. Dans la suite entre ces deux foyers se crée 
une liaison stable qui a pour effet de soulager l’état pénible né de 
l’apparition de la phobie ou de la crainte obsédante par l’accom- 
plissement d’un acte rituel (Davidenkov). 
José de Castro explique la disparition d’une phobie ou d’une 
crainte obsédante sous l'influence d'actes rituels strictement dé- 
terminés par l'inhibition conditionnelle du foyer d'excitation 
inerte. 


Phénomènes impulsifs 


À la différence des penchants obsédants les actes et les penchants 
impulsifs s’accomplissent irrésistiblement, sans lutte intérieure, 
sans résistance. | 

Les actes impulsifs s'accomplissent sans contrôle de la con- 
science, l’activité psychique étant complètement perturbée. Ils se 
caractérisent par leur rapidité et soudaineté, leur manque de sens 


et de motif. 


Les malades se mettent brusquement à courir, sautent d’un train en marche 
attaquent le premier venu, battent tout le monde, détruisent tout ce qui leur 
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tombe sous la main ; ils se mettent tout à coup à chanter, crier ou déciamer, 
se jettent subitement à terre, font des culbutes, tournent, se frappent la tête 
contre le mur, se blessent, tentent de se suicider. 


Penchants impulsifs. Ce sont des tendances qui surgissent brus- 
quement, de temps à autre, s'emparent de la raison et se soumet- 
tent toute la conduite du malade. L'apparition de tels penchants 
s'accompagne de l'inhibition de toutes les idées, représentations 
et désirs concurrents. Leur souvenir après coup n’est ni total ni 
conséquent. 

La dipsomanie est un penchant irrésistible à boire des liquides 
alcooliques en excès. Elle apparaît périodiquement de même que 
tous les penchants impulsifs. Dans les intervalles entre Les accès 
le sujet n’éprouve pas le besoin de boire du vin. 

La dromomanie (vagabondage) est une tendance morbide in- 
vincible à changer périodiquement de place, de voyager, de vaga- 
bonder. Lorsque cette impulsion survient, le malade quitte tout, 
sa famille, son travail, son école sans réfléchir aux conséquences ; 
le sujet se retrouve alors dans un port, dans une gare et se rend n'im- 
porte uù sans argent. Ses pérégrinations peuvent durer des semaines 
entières. 

La kleptomanie est une passion passagère de voler sans but et 
sans motif des choses complètement inutiles qui sont ensuite jetées, 
données en cadeau, oubliées ou rendues à leur propriétaire. 

La pyromanie est une tendance irrésistible à mettre le feu réa- 
lisée sans le but de mal faire ou de causer un dommage. 


Trouble de la conscience de soi, déréalisation, désarroi 


Le trouble de la conscience de soi survient dans chaque psy- 
chose sous une forme différente suivant sa modalité, les particula- 
rités de son cours, de sa période de développement. « La coordina- 
tion habituelle des pensées, des sensations, des désirs est à la base 
de l'unité personnelle, quand elle se perd on perd la conscience de 
son unité » (Maudsley). Dans certains cas ce trouble s'exprime sous 
aa forme d’un changement dans les sentiments, les pensées, les dé- 
sirs, l’activité : « Mes pensées, mes sentiments, mon activité ont 
changé. Ils ne ressemblent plus à ce qu'ils étaient antérieurement, 
ils sont devenus différents. » La conscience de soi-même se modifie 
par la perte de tous ses sentiments par le malade (anesthésie psychique 
douloureuse) : « Je n'ai plus maintenant aucun sentiment ni pour 
mes proches, ni pour la nature, plus de joie ni de chagrin, mon Moi 
qui sent, souffre, mange et dort n'existe plus maintenant » (Jas- 
pers). Enfin on observe un trouble de la conscience de sa prapre 
personne sous la forme d'un dédoublement du « Moi » : les malades 
se plaignent de la coexistence constante chez eux de deux « Moi » 
eu contradiction et en lutte continuelle. 
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La conscience du « Moi » ne se limite pas à la sphère du psy- 
chique, elle s'étend au domaine physique (corporel). Un des trou: 
bles de la conscience de soi-même est, par exemple, le sentiment 
de l'aliénation de sa propre voix : le malade s'entend comme un 
étranger. Dans d’autres cas il observe ses actions comme si elles 
lui étaient étrangères ou encore il se plaint que son corps ou ses 
membres ne lui appartiennent plus. Ï1 faut distinguer ces états des 
troubles du schéma corporel. 

Certains auteurs distinguent la conscience du « Moi » de Ia con- 
science de la personnalité qui englobe tout le contenu de l'activité 
psychique, son développement, son rapport avec le monde extérieur, 
les relations sociales (Kraepelin). Parmi les troubles de la conscience 
de la personnalité les plus fréquents citons la dépersonnalisation, 
aliénation de toutes les propriétés psychiques de la personnalité. 
Les pensées, les sentiments, les représentations, les réminiscences, 
les actes, les relations du malade avec d'autres personnes ne lui 
semblent pas être les siens, lui paraissent étrangers, « fabriqués », 
créés artificiellement par action du dehors (voir Syndrome de Kan- 
dinski-Clérambault). _ | 

La conscience de la personnalité chez des personnes souïfrant 
de certaines psychoses délirantes peut s’altérer entièrement pour 
un temps court ou long. Les malades cessent d’être pour eux-mêmes 
la personnalité d'autrefois, ils sont dans leur conscience tout 
à fait autres : Dieu, maître de l'Univers, émissaire d'autres planè- 
tes, etc. 

Déréalisation. C'est le sentiment que le monde est illusoire. 
Le monde extérieur est perçu comme éloigné, incertain, figé, terne, 
réduit à des silhouettes. Toute l'ambiance semble incertaine, im- 
précise, comme recouverte d’un voile. Il faut rattacher à la déréa- 
lisation la perte du sentiment du réel : l'apparition de doutes sur 
la réalité de l'existence des personnes et des objets environnants, 
de tout le monde réel. 


A la déréalisation se rapporte aussi le mangue d'animation des objets. 
Dans l'état normal les hommes prêtent à la nature et aux objets inanimés 
leurs sentiments, leur humeur : « La mer est souriante, la forêt est triste, le jar- 
din est gai, les murs sont lamentables, Îles maisons sont lugubres. » Tout ce qui 
entoure le malade devient privé de vie et de résonance émotionnelle. Cette mo- 
dification survient généralement en même temps que l’anesthésie psychique 
douloureuse. Dans d'autres cas le monde ambiant prend, suivant l'état sub- 
jectif du malade, un air sinistre, mystérieux et mystique ou bien, au contraire, 
une apparence extraordinairement joyeuse. Le trouble de l'animation 
des objets est l'un des symptômes précoces d'une psychose commen- 
çante. 

Les phénomènes du jamais vu, aliénation de la perception, se rapprochent 
de la déréalisation. Un lieu, un bâtiment bien connus semblent inconnus, étran- 
gers et comme perçus pour la première fois. Le déjàä-vu est aussi proche de la 

éréalisation. Dans un lieu ou un local, un entourage inconnu, le senti- 
nie naît qu'on a déjà vu tout cela, que cela s'est déjà rencontré une 
ois. 
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Désarroi (affect de la per- 
plexité}. Cet affect surgit lors de 
l'évolution aiguë d'un trouble de 
l'activité psychique provoquant 
une perturbation rapide de la con- 
science de soi-même, de la con- 
naissance et de l’adaptation au 
milieu extérieur. Ce trouble a 
pour résultat une perplexité pé- 
nible du malade en face de sa 
conscience qu'il ressent comme 
incompréhensible et inhabituel- 
le. Dans d’autres cas, le senti- 
ment dominant est celui d'un 
changement bizarre de tout l’en- 
tourage avec l'apparition d’un 
sens nouveau de ce qui se passe, 
sens qui n'est pas net pour les 
malades. Ceux-ci ont l'air im- 
puissant, leur visage a une ex- 
pression perplexe, ils ont un Fig. 2. Perplexité 
regard errant, inquiet, l'air de 
chercher quelque chose. Ils hésitent dans leurs mouvements et 
leurs réponses, [leur langage est interrogateur, sou vent incohérent, 
entrecoupé de silences (fig. 2). 


Dans cet état les malades déclarent sans cesse : « Qu'est-ce qui m'arrive ? 
Qu'est-ce qui s’est passé ? Je ne comprends rien. Il m'est arrivé quelque chose. » 
Ou bien ils demandent scrutant autour d'eux d'un air perplexe : « Que se pas- 
aa en ce moment ? Qu'est-ce qui s'est passé ? Pourquoi ne me dit-on 
rien ? » 

Le désarroi est souvent accompagné d'une hkypermétamorphose, d’une va- 
riabilité extrême de l'attention s'exprimant par une distraction continuelle 
et involontaire provoquée par des objets et des phénomènes non remarqués 
à l'état normal. Cet état est caractérisé par un intérêt exagéré pour tout ce qui 
entoure (enregistrement passif) : ornement des tapisseries, tache sur le mur, 
objet se trouvant dans le champ visuel, bruit à peine perceptible, mouvement 
quelconque ou changement de pose de quelqu'un, changement d'’éclairage de 
la pièce ; l'accomplissement d'un acte quelconque ou la réponse à une question 
est sans cesse interrompu par la distraction ou par des remarques concernant 
“un objet ou un phénomène retenant l’attention passagèrement. 


Le caractère du trouble de f'activité nerveuse supérieure dans 
la dépersonnalisation et Ie désarroi n’a pas été étudié. Sur la dé- 
réalisation existent les idées émises par Pavlov (concernant l'étude 
de la psychasthénie) selon lesquelles cet état se développe dans la 
faiblesse du premier système de signalisation et des formations 
sous-corticales. 
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Dysmnésies, amnésies et paramnésies 


On uppelle dysmnésies différentes sortes d'’affaiblissement de 
la mémoire, baisse des facultés de mémoration, de fixation et d’é- 
vocation. La faiblesse de la mémoire se manifeste dans de nombreu- 
ses formes de maladies mentales. 

L'’affaiblissement de l’évocation sélective, difficulté à reproduire 
les données de la mémoire nécessaires au moment donné, se rap- 
porte aux formes les plus précoces de troubles de la mémoire. C'est 
avant tout une difficulté à se remémorer dates (chronologie des évé- 
nements), noms, désignations, termes, définitions de notions, c’est-à- 
dire les données les plus individuelles, différenciées, abstraites 
de la mémoire. L’affaiblissement de l'évocation sélective s’accom- 
pagne parfois d’une plus grande facilité à reproduire des souve- 
nirs concrets, lesquels naissent involontairement sous l’aspect de 
brillants tableaux frappant concrètement les sens (4ypermnésie). 

L'’'amnésie est la perte totale ou partielle de la mémoire. L'am- 
nésie rétrograde est celle des événements précédant immédiatement 
une période d'inconscience, telle ou telle maladie mentale. Dans 
ce genre de trouble il est impossible de remémorer aucun des évé- 
nements, aucune des circonstances ayant précédé la perte de con- 
science ou le commencement de la maladie mentale. Cet oubli em- 
brasse des durées variables : heures, jours, mois. 

L'amnésie antérograde est Ia perte des souvenirs des événements 
qui suivent immédiatement la fin de l’état d’inconscience ou de 
tout autre trouble psychique. De même que pour l’amnésie rétro- 
grade un tel oubli peut embrasser des heures, des jours ou même 
des semaines. 

Dans la période d’oubli la conduite des malades est parfaitement 
correcte, ils se rendent compte de tout, et dans la suite ce qui s’était 
passé dans cette période disparaît de leur mémoire. 

L'amnésie antéro-rétrograde est la combinaison de ces deux am- 
nésies. Non seulement les faits qui précèdent la période d’incon- 
science mais aussi ceux qui la suivent disparaissent de la mémoire. 

L'amnésie de fivation est l'impossibilité de fixer les souvenirs, l’ab- 
sence de mémoire des faits courants ; c’est le symptôme principal 
du syndrome de Korsakov (voir plus loin). 

L'amnésie générale s'exprime par la perte de la faculté de mé- 
moration et par la dévastation graduelle des stocks de mémoire. 
En premier lieu ce sont les données récentes, les associations ré- 
cemment acquises qui se perdent, les événements des dernières an- 
nées de la vie qui sont oubliés. Les stocks de mémoire acquis dans 
le jeune âge, les événements des jeunes années se conservent beau- 
coup plus longtemps. La perte des données de la mémoire s'opère 
en un sens opposé à celui de leur accumulation, du nouveau à l'an- 
cien, des données récemment acquises à celles qui le furent dans 
un plus lointain passé, des données individuelles et sélectives aux 
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données générales (Ribot). Les données les moins organisées et les 
moins automatisées de la mémoire disparaissent tout d’abord. Les 
données acquises il y a plus longtemps et par conséquent plus soli- 
dement organisées, plus automatisées se conservent plus long- 
tem ps. 

Les données de la mémoire acquises dans l'enfance, la jeunesse 
et à l’âge mür sont souvent reproduites au cours des années suivan- 
tes de la vie, c’est sur leur base que se fixent les acquisitions ulté- 
rieures. C’est ce qui les rend plus solides, organisées et automati- 
sées. Les liaisons des analyseurs moteurs, plus souvent reproduites, 
sont particulièrement stables : la façon de se tenir, la marche, les 
habitudes diverses. | 

Les paramnésies (ou illusions de la mémoire) se divisent en ja- 
bulations (faux souvenirs) et en cryptomnésies (altérations de la 
mémoire). 

Les fabulations peuvent avoir pour contenu des événements 
ayant eu réellement lieu dans le passé (ou qui auraient pu avoir 
lieu), et qui sont attribués à une époque plus récente. Dans la plu- 
part des cas ce sont des événements courants rattachés le plus sou- 
vent à la profession. Des fabulations de ce genre apparaissent lors 
de troubles amnestiques et viennent en quelque sorte se substituer 
aux lacunes qui se font jour dans le mémoire des malades (fabula- 
tions de substitution). 


Des malades séjournant depuis de longues semaines en clinique affirment 
qu'ils arrivent tout juste de la gare. Ce matin encore ils étaient dans le train 
u’ils avaient pris la veille au soir pour partir en service commandé. Avant 
de partir, ils s'étaient rendus dans divers établissements, avaient arrangé 
plusieurs affaires, exécuté un grand nombre de commissions. 


Le contenu des fabulations peut être également le fruit d'une 
imagination pathologique qui se manifeste sous forme de souvenirs 
(fabulations jantasques). 


Les malades racontent d’une façon extrêmement concrète les événements 
les plus extraordinaires qui leur seraient soi-disant arrivés dans le passé. Ce 
sont des rencontres avec de grands hommes, diverses histoires d’amour, de 
riches présents, la création d'œuvres géniales, de grandes découvertes, des aven- 
tures étonnantes. Le tout se rapportant à une période déterminée de leur vie 
passée. 


Les fabulations fantasques sont observées aussi bien dans l’am- 
nésie, notamment générale, que dans certaines formes de délire 
(délire paraphrénique, voir plus loin). | 

La production intense de fabulations abondantes accompagnée 
de fausses reconnaissances des personnes et du milieu environnant 
et d’incohérence d'idées est appelée confusion fabulatoire. 
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Le malade prend les personnes qui l'entourent pour de proches parents, 
des connaissances, des parents morts depuis longtemps, l'hôpital pour une usi- 
ne, une gare, son appartement. La fausse reconnaissance des personnes et du 
milieu environnant varie sans cesse. Le médecin qui lui parle est pris succes- 
sivement pour un parent éloigné, un chef, le père décédé ou un frere. Ce qui 
se passe au moment donné c’est tour à tour une réunion, une excursion, le maria- 
ge d’une cousine. Les propos manquent de suite, sont presque incohérents. 


La cryptomnésie est une diminution, jusqu'à disparition com- 
plète, de la différence entre les événements ayant eu réellement 
lieu et les événements vus ent songe, lus on entendus. 


Dans certains cas le malade se rappelle ce qu'il à entendu, lu ou vu en son- 
ge comme un événement qui lui serait réellement arrivé (souvenir associé). 
C’est par exemple l'appropriation involontaire d'idées appartenant à d'autres, 
idées qui bien souvent avaient été rejetées pour commencer. Dans d’autres cas, 
au contraire, le malade se souvient d'un événement réellement survenu com- 
me s’il l'avait entendu, lu ou vu en songe (aliénation des souvenirs). 


Les troubles de la mémoire résultent d’une baisse et d'un af- 
faiblissement de l’excitabilité fonctionnelle de l'écorce cérébrale. 


Troubles du sommeil 


Dans les maladies mentales (psychoses, névroses) l'assoupis- 
sement, le réveil, la durée et la profondeur du sommeil varient, 
le rythme du sommeil et de la veille est troublé, le contenu des 
rêves se modifie. | 

Le plus souvent c’est l’assoupissement qui devient difficile. 
Malgré toutes les mesures préventives prises, ses efforts de volonté, 
le malade ne s'endort pas de suite, souvent il ne s'endort qu’au 
milieu de la nuit ou au petit jour. Il n’est pas rare qu’un malade 
passe La nuit sans dormir. Quelquefois avant l’assoupissement sur- 
gissent des hallucinations hypnagogiques visuelles ou auditives. 

Le réveil est beaucoup moins souvent dérangé. Pendant un cer- 
tain temps après le réveil, à l’état vigil les malades ne font pas la 
différence entre le contenu des rêves et celui des impressions réelles, 
pour eux les événements vus pendant le sommeil sont ressentis com- 
me s'ils avaient été vécus à l’état vigil. Dans ce qu'on appelle l'i- 
uresse du sommeil, le réveil incomplet, l’état d’engourdissement, 
les malades sans s’en rendre compte effectuent toutes sortes d’actes 
automatiques souvent dangereux pour eux-mêmes et pour les au- 
tres. [Ils n’en gardent pas le souvenir. Autre aspect de trouble du 
réveil possible : les malades sont incapables pendant un certain 
temps (quelques minutes, plus souvent quelques instants) d'ouvrir 
les yeux, de remuer les bras, les jambes, bien qu'ils soient complè- 
tement réveillés (état cataplectoïde). 

Perte du sentiment du sommeil. À leur réveil d'un sommeil 
profond de durée normale les malades ne reconnaissent pas qu'ils 
ont dormi, ne se sentent pas reposés, ils affirment avec insistance, 
en dépit des faits, qu'ils sont restés éveillés toute la nuit. 
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Dans un certain nombre de maladies mentales la durée du som- 
meil est fortement réduite. Les malades s'endorment facilement et 
profondément, mais au bout de quelques heures de sommeil, en 
général au milieu de la nuit, ils se réveillent et ne peuvent plus 
s'endormir. Dans d’autres cas la durée du sommeil augmente con- 
sidérablement et les malades dorment 12-16 heures d'affilée. 

Le sommeil intermittent s’observe également. Au milieu de la 
nuit les malades se réveillent subitement à plusieurs reprises sou- 
vent avec un sentiment d’anxiété et de peur et se rendorment au 
bout de quelque temps. 

Le somnambulisme est l’accomplissement au milieu d’un som- 
meil profond de toute une série d’actions consécutives : le somnam- 
bule se lève du lit, marche dans l'appartement, s'habille et accom- 
plit d’autres actes élémentaires. S'il n’est pas réveillé alors, il se 
recouche sans se réveiller. Le somnambulisme s'accompagne d’une 
amnésie totale et doit être différencié des états crépusculaires (voir 
plus loin) qui peuvent survenir aussi au cours d’un sommeil pro- 
fond. 

On constate aussi souvent une modification de la profondeur 
du sommeil. Il devient superficiel, quelque chose d'’intermédiaire 
entre le sommeil et la veille. Les malades ne dorment pas, ils som- 
nolent et conservent une conscience vague de tout ce qui se passe 
autour d'eux, ils continuent à avoir des hallucinations et ne se li- 
bèrent pas de leurs idées délirantes, de leur anxiété, de leurs sen- 
sations pénibles. 

Un sommeil peu profond s'accompagne souvent de rêves. Kan- 
dinski signalait qu’à strictement parler un rêve est toujours un fait 
anormal : a) tout rêve est trompeur (la conscience se trompe en con- 
sidérant un produit de l’imagination comme la réalité) ; b) quand 
le sommeil est réellement normal (idéal) il n’y a pas de place pour 
les rêves. | 

Dans les psychoses à évolution impétueuse les rêves sont d’une 
vivacité extraordinaire, scéniques, concrets et «ne le cèdent nul- 
lement à la réalité pour l'éclat des couleurs » (Kandinski). Ces ré- 
ves ont pour contenu le délire sensoriel propre au malade, les hal- 
lucinations, les représentations anxieuses, la peur. Souvent les ma- 
lades ne distinguent pas ces rêves des impressions et des événements 
vécus à l'état vigil. Au moment de la guérison ou d’une rémission 
le délire est fréquent dans le contenu des rêves. 

Une altération du rythme du sommeil et de la veille s’observe 
aussi. Les malades passent la nuit à l’état vigil, ils sont actifs, ex- 
cités et, le jour, ils dorment profondément. Dans d'autres cas les 
malades ne se couchent que tard dans la nuit et se réveillent dans 
le milieu de la journée. 

Pavlov estimait que le sommeil est le résultat d'une inhibition 
se propageant aux hémisphères cérébraux et, plus bas, au mésen- 
céphale. Cette inhibition protège les cellules corticales de l’épui- 
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sement ou de la surexcitation. Pavlov distinguait conventionnelle- 
ment le sommeil passif et le sommeil actif. Dans le premier l'inhi- 
bition résulte de la cessation des excitations laquelle entraîne 
une baisse de la tonicité de l'écorce et l'installation du sommeil. 
Le sommeil des animaux dont on a détruit les extrémités péri phé- 
riques des analyseurs est un exemple d'inhibition passive. Le som- 
meil actif s'installe après l’inhibition interne active des cellules 
de l’écorce cérébrale. | 

Ces dernières années la physiologie de la formation réticulée 
du tronc cérébral et de l'hypothalamus a été étudiée en détail (Ma- 
houn et d’autres). On a établi que ce système exerce sur l'écorce 
une excitation généralisée qui conditionne l'état de veille. Dès 
que l’activation de la substance réticulée est écartée, le sommeil 
s'installe. 

À la lumière de ces données Anokhine avance comme hypothèse 
que l'’inhibition active de l'écorce libère les centres hypothalami- 
ques de l'influence inhibante constante de l’écorce durant l’état 
vigil. Ceci entraîne une augmentation de l’excitation de l'hypotha- 
lamus. Cette excitation se propage aux autres parties du tronc cé- 
rébral et bloque au niveau des couches optiques l'effet activant de 
la substance réticulée montant vers l'écorce. Le sommeil actif est 
ainsi complété par le sommeil passif. 

La propagation de l’inhibition hypnique peut être incomplète 
et ne pas s'étendre à toute l'écorce. Cela se manifeste sous la forme 
de points de garde comme par exemple chez la mère qui se réveille 
immédiatement d’un sommeil profond lorsque son enfant pleure. 

Une inhibition hypnique insuffisante détermine les rêves, le 
sommeil superficiel durant lequel les hallucinations et le délire 
ont lieu. Le somnambulisme provient d'une diminution de l’inhibition 
hypnique jusqu'à élimination de celle-ci s’accompagnant probable- 
ment de l'excitation induite de la zone motrice. 

Le maintien au moment du réveil de l’inhibition hypnique dans 
la zone motrice provoque l’état cataplectoïde des régions supérieu- 
res de l’écorce cérébrale, l’état « d'ivresse du sommeil ». 


SYNDROÔMES 


Une maladie mentale s'exprime non sous la forme de symptô- 
mes isolés mais de syndromes, c'est-à-dire d’un ensemble typique 
de symptômes intérieurement reliés entre eux. Le tableau clinique 
de la maladie se compose de syndromes successifs. La maladie est 
toujours un processus. Chaque processus se manifeste par une suc- 
cession ininterrompue de syndromes, qui sont les maillons de cette 
chaîne (« réaction en chaîne » suivant Davydovski). Les syndromes 
sont reliés par une liaison causale et sont par conséquent déterminés 
et non occasionnels. 
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Les syndromes et leur succession expriment extérieurement les 
particularités des. modifications pathologiques de l'activité céré- 
brale (les « principes internes de la maladie » — Maudsley) et les 
lois de leur développement (la « logique du processus cérébral » — 
Schule ou «leur pathogénie » — Davydovski). C'est pourquoi cha- 
que maladie mentale se manifeste cliniquement par la prédominance 
(souvent exclusive) de certains syndromes sur d’autres et leur suc- 
cession régulière caractéristique — par un mécanisme stéréotypé d'é- 
volution de la maladie (Davydovski). Toutes les maladies, et les 
maladies mentales en particulier, ont en propre des écarts indivi- 
duels divers qui se manifestent par un tableau clinique et un ordre 
d'apparition des syndromes particuliers. Malgré ces écarts la pré- 
dominance de certains syndromes sur d’autres et la stéréotypie de 
leur apparition successive propre à telle maladie mentale se main- 
tiennent ordinairement assez solidement. C’est ce qui permet d'’i- 
dentifier cliniquement les différentes maladies mentales (entités 
nosologiques). 

De Jà toute l'importance d’une définition exacte des syndro- 
mes et d’une observation minutieuse de leur succession. 

Nous exposerons les syndromes des troubles les plus graves, 
les plus profonds et les plus généralisés aux moins graves, moins 
profonds et plus limités dans leurs manifestations, des psychosyn- 
dromes organiques aux altérations asthéniques. La connaissance des 
particularités des troubles profonds du psychisme facilite la com- 
préhension des légers écarts de la norme. 

Les états démentiels qui occupent une place particulière dans 
la syndromologie seront exposés à part. 


Syndrome psycho-organique (lésion cérébrale organique) 


Cet état s'exprime par une impuissance mentale générale plus 
ou moins prononcée, Il se manifeste en particulier nettement par 
un trouble de la mémoire, l’affaiblissement de la compréhension, 
une incontinence affective (triade de Walther-Büel). La faculté 
de mémoration des malades est diminuée, ils sont extrêmement 
distraits, ils oublient souvent les événements d’un passé immédiat, 
Leur orientation dans le temps est perturbée, dans les cas graves 
leur orientation dans l’espace l'est aussi. Les malades deviennent 
stupides, ils ont du mal à comprendre, [eur raisonnement est fai- 
ble, leur intelligence impuissante. Leurs processus d'association 
sont ralentis, on observe chez eux de Ïa persévération. Leurs af- 
fects sont extrêmement variables, on constate souvent une irrita- 
bilité accrue qui suscite parfois des crises de colère. En cas de la- 
bilité affective c’est parfois l’euphorie qui prédomine, parfois la 
dépression ; on constate souvent la faiblesse des impulsions. Dans 
les cas de gravité légère et moyenne du syndrome psycho-organi- 
que, en plus des syndromes décrits, des idées délirantes et des hal- 
lucinations verbales peuvent survenir. 


57 


Souvent le sens critique fait complètement défaut aux malades 
qui ne se rendent pas compte de leur état, quelquefois il est con- 
servé en partie ou même presque intact. ; 

Ces altérations générales de l'activité mentale sont souvent 
combinées à des troubles cérébraux en foyers (aphasie, agnosie, 
paralysies, etc.). 


Dans un certain nombre de cas le syndrome psycho-organique comprend 
encore des troubles psychiques locaux. C’est ce qui permet conventionnelle- 
ment de distinguer les syndromes, frontal, diericéphalique et du tronc cérébral. 

Il ne faut cependant pas en tirer la conclusion qu'il soit possible de loca- 
liser les processus mentaux dans telle ou telle région du cerveau. Les proces- 
sus psychiques sont le résultat de l’activité vitale, de l'adaptation active au 
milieu extérieur. Leur formation a lieu en même temps que celle de leur « or- 
gane fonctionnel » (Oukhtomski), c'est-à-dire du système fonctionnel corres- 
pondant. auquel pAGIQOn de nombreuses régions du cerveau adaptées à l’exé- 
cution de la fonction donnée. Dans l'atteinte en foyer du cerveau il se pro- 
duit un trouble ou une déficience, suivant la localisation du mal, de telle ou 
telle composante non pas d'un seul mais de plusieurs de ces systèmes fonction- 
nels. Ceci trouve son expression dans la modification du tableau clinique du 
syndrome pa) ornique | | 

Dans l'atteinte du lobe frontal à côté d’autres manifestations du syn- 
drome psycho-organique on observe la perte totale des impulsions, l’absence 
d'initiative, l’adynamie, que uefois l’akinésie et le mutisme. Un tel état 
est souvent précédé ou remplacé par l'état opposé : exagération des penchants, 
actes immoraux, perte de l'esprit critique, euphorie, tendance à répondre par 
des plaisanteries souvent grossières, nivellement prononcé des traits indivi- 
duels de la personnalité. 

Dans l'atteinte du tronc cérébral on constate l'inhibition des penchants 
et des affects, la rigidité mentale, la bradyphrénie. Mais il peut y avoir aussi 
des modifications opposées : exagération des penchants, actes impulsifs, exci- 
tabilité affective. | | 

L'atteinte du diencéphale se caractérise par la perte de l'énergie, une 
fatigue constante, l'apathie, la dépression, la somnolence. Les troubles oppo- 
sés sont l’euphorie, la dysphorie, des affects et des penchants brutaux. Suivant 
les particularités de la maladie des troubles métaboliques et endocriniens peu- 
vent également survenir. 

La spécificité focale des troubles décrits est fort relative. Il convient de 
la considérer non pe sous l’aspect étroitement local, mais fonctionnel et bio- 
logique (Walther-Büel). | 

Le syndrome psycho-organique se développe à la suite d'une 
forte atteinte du cerveau. Suivant la nature de cette atteinte il 
peut survenir sur le mode aigu (traumas, ictus) ou succéder à l’ob- 
nubilation (intoxication grave, hypoxie, etc.}. Son issue est égale- 
ment variable et dépend du type de maladie : il peut y avoir amé- 
lioration marquée, allant dans les cas exceptionnels jusqu'à réta- 
blissement presque total ; cet état peut devenir durable ou bien, 
s'approfondissant, devenir irréversible et aboutir à la démence. 


Syndrome de Korsakov (syndrome amnestique) 


Ce syndrome (on dit parfois une psychose) a été décrit pour la 
première fois par Korsakov comme maladie autonome (encéphalo- 
pathie) dont l'alcoolisme chronique est souvent la cause. Des re- 
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cherches ultérieures ont montré que ce trouble survient dans de 
nombreuses atteintes organiques du cerveau. Un certain nombre 
d’auteurs l’identifient avec le syndrome psycho-organique (Bleu- 
ler, Jaspers, et d’autres). Il est plus exact de considérer le syndrome 
de Korsakov comme sa variété particulière et autonome. 

Le trouble essentiel dans le syndrome de Korsakov est la perte 
totale de la mémoire des événements courants, la mémoire du passé 
étant conservée. Toutes les impressions nouvelles sont ressenties, 
mais ne sont pas fixées et disparaissent immédiatement de la mé- 
moire. Comme iis ne se souviennent de rien, les malades ne savent 
pas où ils se trouvent ni comment ils sont venus là, qui les entoure, 
quelle est la date, jour, mois, année ; une fois qu'ils ont parlé avec 
le médecin ou un membre du personnel médical, ils oublient que cette 
conversation a eu lieu et les personnes auxquelles ils ont parlé ; 
s’ils ies rencontrent une minute plus tard ils s'adressent à eux com- 
me à des inconnus ; ils oublient la disposition de leur salle, où est 
leur iit ; ils ne se rappellent pas s'ils ont déjeuné ou dîné, quels 
plats ils ont mangé. 

Tout ce qui s'était passé avant la maladie est conservé dans la 
mémoire et le malade se le rappelle correctement. Les connaissan- 
ces acquises, mêmes compliquées, sont également conservées. 

Dans le syndrome de Kursakov on observe ordinairement de 
l'apathie, une fatigabilité accrue, un épuisement rapide du système 
nerveux, le malade est par instants euphorique. 

La perte de la mémoire des faits courants s'accompagne de fa- 
bulations abondantes et souvent, quand les erreurs de mémoire 
sont nombreuses, de confusion fabulatoire. 

Etant donné que ie malade est désorienté dans le cadre temporo- 
spatial, qu'il ne reconnaît pas les personnes qui l’entourent, que 
sa pensée est incohérente, que le contenu de ses propos est invrai- 
semblable, il est parfois difficile de distiuguer la confusion fabu- 
latoire de l'obnubilation. Dans l’obnubilation le reflet immédiat 
des choses et des phénomènes est perturbé ; dans la confusion fabu- 
latoire les choses concrètes sont perçues correctement par les ma- 
lades, les hallucinations et les illusions font défaut, il n'y a pas 
d’incohérence marquée. Les événements fantastiques dans l’obnu- 
bilation se rapportent au présent, dans la confusion ils se rapportent 
au passé. Dans l’obnubilation les illusions sont véritables, dans 
la confusion fabulatoire ce sont des erreurs de jugement. 


Accès 


On appelle accès des’ états subits et éphémères de confusion men- 
tale pouvant aller jusqu'à la perte de connaissance et accompagnés 
de convulsions et autres mouvements involontaires. Au sens large 
on entend par accès ou paroxysmes (attaques) tout trouble passager 
de l’activité psychique ou d’autres organes ou systèmes de l’orga- 
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nisme, Nous ne décrirons ici que les accès moteurs (convul- 
sions). 

Le grand accès épileptique (haut mal) est caractérisé par une 
perte de connaissance soudaine, une alternance des convulsions 
toniques et cloniques se terminant par le coma. L'accès est souvent 
précédé d’un prodrome qui se manifeste par une faiblesse générale, 
une céphalée, une humeur abattue, une baisse de la capacité de tra- 
vail, de l’apathie. La durée du prodrome va de quelques heures 
à une journée. L'accès lui-même commence par une aura de quel- 
ques secondes. 

L'aura s’exprime différemment sous forme d'hallucinations vi- 
suelles, le plus souvent panoramiques, colorées intensément en rouge 
ou en bleu, d'hallucinations olfactives (odeur de brûlé, de fumée), 
auditives, verbales ou de pseudo-hallucinations. Dans d’autres cas, 
l’aura revêt la forme d’une déréalisation, de pensées ou de souvenirs 
involontaires, de métamorphopsies, de troubles du schéma corporel, 
d'un état subit d'exaltation, de ferveur ou de peur irraisonnée. En- 
fin l'aura peut s'exprimer sous forme de cénesthopathies intenses, 
de fugues, de transes, de troubles végétatifs et vasomoteurs (sueur 
abondante, hypérémie du visage, palpitations cardiaques, séche- 
resse de la bouche, etc.). 

Au cours de l’aura le malade ne perçoit pas ce qui l’entoure, 
mais les troubles qui surviennent sont conservés dans la mémoire. 

Il est très rare que l'accès comitial se borne à l'aura. En général 
l’aura est suivie d’une phase convulsive. Le malade perd connais- 
sance, il y a contraction tonique de tous ses muscles et il tombe 
avec un cri perçant rappelant un gémissement ou un hurlement, sa 
chute est souvent accompagnée de heurts, de blessures, de brûlu- 
res. La contraction tonique se prolonge après la chute, les bras et 
les jambes sont allongés et un peu soulevés, les mâchoires et les 
dents serrées, la langue mordue. La respiration s'arrête, le visage 
pâlit pour un instant, puis bleuit. Le pouls s’accélère, la tension 
artérielle monte. Les pupilles s’élargissent et ne réagissent plus 
à la lumière. Il y a miction et défécation involontaires. La phase 
tonique dure de 30 à 60 secondes. 

Cette phase est immédiatement suivie d’une phase clonique ca- 
ractérisée par des alternances extrêmement rapides de contractions 
et de relâchements des muscles striés. Par suite de la contraction 
convulsive des muscles de la cage thoracique un ronflement pério- 
dique se fait entendre ; une salive mousseuse colorée de sang par 
morsure de la langue coule de la bouche. La phase de convulsions 
cloniques dure 2-3 minutes. Puis tes convulsions cessent progressi- 
vement et un état comateux s'installe qui se change peu à peu en 
état soporeux. À cette période on découvre des réflexes pyramidaux 
pathologiques. 

La lucidité réapparaît graduellement. On observe tout d’abord 
une désorientation du sujet, de l’oligophasie (appauvrissement ex- 
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trême du vocabulaire), de l’aphasie amnestique (impossibilité de 
désigner par son nom un objet connu). Le souvenir des périodes 
convulsive et comateuse est absent. 

Les accès comitiaux peuvent être incomplets et se traduire seu- 
lement par une phase tonique ou par des phases tonique et clonique 
rudimentaires (accès épileptique abortif, accès épileptiforme). 

Le petit accès épileptique (petit mal) s'accompagne comme le 
grand d'une perte de connaissance soudaine ; il est parfois aussi 
précédé d’une aura. À la différence du grand accès il ne présente 
pas de convulsion tonique généralisée des muscles, aussi les malades 
ne tombent-ils pas bien qu'ils perdent connaissance. Les convul- 
sions se limitent à quelques secousses cioniques de groupes de mus- 
cles. Le souvenir de l’accès est absent. 

Les accès jacksoniens (attaques partielles d’épilepsie) se mani- 
festent par des convulsions toniques ou cloniques partant des doigts 
ou des orteils et se propageant à toute une moitié du corps par une 
révulsion convulsive des globes oculaires et une torsion de la tête 
et du tronc, par des paresthésies soudaines dans une moitié du corps. 
Ces accès se passent le plus souvent en pleine conscience, celle-ci 
ne disparaît qu'au summum de cet état quand les convulsions nar- 
coleptiques se généralisent et s'étendent à l’autre moitié du corps. 

Les accès narcoleptiques se traduisent par une somnolence pé- 
riodique irrésistible : le malade s'endort subitement dans la posi- 
tion la plus incommode, pendant la marche, au cours d’un repas, 
au travail, à l’établi, à son poste. Des excitations monotones peu- 
vent prédisposer à l'apparition de tels accès. 

L'accès cataplectique est le relâchement subit du tonus muscu- 
laire sous l’influence d’un affect ou d’excitations inattendues (peur, 
plaisanterie suscitant le rire, bruit soudain, lumière vive). 

Les accès de Kloos, d'un genre particulier, s'apparentent aux 
troubles cataplectiques. Ils durent un instant et se traduisent par 
l'interruption soudaine du cours de la pensée avec sensation de vide 
dans la tête, de perte du soutien des pieds et d’impondérabilité du 
corps ou seulement des jambes. La conscience reste claire, le souvenir 
de ces états passagers inhabituels reste total, ce qui les distingue 
des absences (voir plus loin). De tels accès sont parfois observés 
au commencement d'une psychose, surtout de la schizophrénie. 

L'accès épileptique est le résultat de l’existence dans le cerveau 
d’un foyer d'’excitation pathologiquement inerte qui produit de 
temps en temps des explosions d’excitation d'une intensité extrême. 
Ces explosions d'’excitation surmoñtant l’inhibition inductive envi- 
rounante irradient dans l’analyseur moteur, le plus puissant des 
analyseurs, et y provoquent des décharges convulsives. Les explo- 
sions d'excitation ont pour conséquence l'épuisement du cerveau et 
le développement d'une inhibition ultraliminaire étendue s'expri- 
mant cliniquement par les états comateux et soporeux qui suivent 
l’accès (Pavlov). 
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En se propageant ie long de l'’analyseur moteur l'explosion 
d'excitation ne se limite pas à l'écorce, mais s'étend aussi à la ré- 
gion sous-corticale. L'accès épileptique comprend ainsi des com- 
posantes corticales et sous-corticales. C'est ce que confirment en 
particulier les recherches expérimentales effectuées par Kreindler 
sur des animaux se trouvant à des niveaux divers de l'échelle phy- 
logénique. Chez les poissons et les grenouilles dont la fonction mo- 
trice dépend du mésencéphale l’accès comitial provoqué par le 
courant électrique comporte seulement une phase tonique. Une 
phase clonique n'apparaît qu'à partir des reptiles chez lesquels 
la fonction motrice relève du télencéphale. Chez les chiens et les 
chats l’extirpation de la région motrice du cortex entraîne la dis- 
parition de la phase clonique de l’accès. Chez les animaux naissant 
avec un cortex mûr (cobayes) l’accès comitial présente des phases 
tonique et clonique dès le moment de la naissance, 

Chez les chiens et les chats nouveau-nés, animaux dont le cor- 
tex n’est pas mür à la naissance, l’accès n’a qu’une phase tonique. 

Les malades chez lesquels la démence sénile est prononcée en 
raison d'’atrophie du cerveau, surtout du cortex, présentent une phase 
clonique des accès épileptiques ordinairement très faible (quand 
ceux-ci apparaissent au cours de la démence sénile). 

Des expériences sur des animaux avec recours aux moyens phar- 
maceutiques (morphine) ont permis à Spéranski de conclure que 
les convulsions toniques et cloniques de l’attaque épileptique sont 
également conditionnées par l'excitation de la sous-écorce, l’acti- 
vité du cortex étant pour un temps inhibée, 

Ainsi, selon l'opinion des expérimentateurs cités et de nombreux 
autres l'accès épileptique est déclenché par l'excitation de l’analy- 
seur moteur, toutes les autres régions du cerveau étant alors inhi- 
bées. Les divergences concernent seulement l’origine de certaines 
de ses composantes, la relation entre l'apparition des convulsions 
toniques et cloniques par excitation de l’écorce ou de la sous-écorce. 

L'apparition de l'aura s'explique également par l'excitation 
de certaines régions du cerveau avec inhibition simultsnée d’autres 
régions. Sa diversité clinique dépend de la localisation de l’excita- 
tion (analyseur optique, acoustique ou autre). 

Pavlov expliquait l'apparition d'accès narcoleptiques par un 
affaiblissement du système nerveux, son épuisement rapide avec 
apparition d'une inhibition ultraliminaire. Dans la cataplexie une 
inhibition du même genre se propage ou se concentre (au réveil) 
principalement dans la région de l’analyseur moteur. 


Confusion mentale 


On appelle confusion mentale un trouble de la conscience tel 
que lo reflet du monde réel est altéré non seulement dans ses liens 
internes (connaissance abstraite), mais dans ses liens externes, le 
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reflet immédiat des objets et des phénomènes est perturbé. On parle 
alors de destructuration de la consciente concrète, entendant par là 
un trouble simultané de la connaissance sensorielle et rationnelle, 
Un tel trouble de la conscience est habituellement passager, il n’ap- 
paraît pas dans toutes les maladies mentales mais seulement dans 
certaines qui exigent une assistance médicale urgente. 

Les syndromes confusionnels ne se ressemblent pas. Pourtant 
ils présentent tous les mêmes indices communs (Jaspers) : a) le 
détachement des malades du monde réel, ce qui s’exprime par une 
perception vague du monde environnant, par une difficulté de fi- 
xation ou par une impossibilité totale de perception ; il n’est pas 
rare que le réel se reproduise seulement sous forme de fragments 
isolés sans liens entre eux ; b} on découvre toujours une désorien- 
tation plus ou moins prononcée dans le temps, le lieu, les personnes 
environnantes, la situation ; c) dans une mesure plus ou moins 
grande on note le désordre de la pensée, le jugement est fortement 
affaibli et souvent fait totalement défaut ; d) la mémoire des évé- 
nements courants et des phénomènes pathologiques subjectifs est 
troublée, le souvenir de la période de confusion mentale est très 
fragmentaire ou bien complètement absent. 

Pour définir l’état confusionne]l il importe de constater l’en- 
semble des indices énumérés. La présence de l’un ou de plusieurs 
de ces signes ne signifie pas encore qu’il y ait confusion mentale. 
Ainsi, le malade peut être détaché du monde réel dans la confusion 
mentale mais aussi dans l’apathie, quand il est renfermé. Le ma- 
lade est désorienté dans Île temps, la situation, l’espace et ne re- 
connaît pas les personnes de son entourage dans la confusion men- 
tale mais aussi dans d’autres états tels que la démence. 

On distingue les syndromes confusionnels suivants. 

Stupeur. $e traduit par une forte élévation du seuil de toutes 
les excitations externes, par la difficulté et la lenteur des associa- 
tions. On note alors un ralentissement de l'activité mentale, un 
vide de la conscience. La perception et l'élaboration des impres- 
sions sont rendues difficiles ; les phénomènes du monde extérieur 
n'attirent plus l'attention, ne sont pas remarqués. L'orientation 
dans le monde environnant est incomplète ou fait défaut. Les ques- 
tions ne sont pas comprises sur- le- Champ mais seulement après un 
certain effort. Les réponses sont prononcées avec difficulté, inéxacte- 
ment, incomplètement, quel quefois sans suite. Si la question est com- 
pliquée, elle n'est pas comprise. On constate souvent la persévéra- 
tion de la pensée. Les images sont pauvres, sans couleur. Le som- 
meil est sans rêves. La mémoire de fixation et d'évocation est extrême- 
ment affaiblie. La perplexité, les hallucinations, le délire sont absents. 
On constate un ralentissement de tous les mouvements, la pau- 
vreté de la mimique, du mutisme, un désintérêt, quelquefois de 
l'euphorie. Le regard et l'expression du visage sont «lointains, éga- 
rés». Le malade s'assoupit facilement, la somnolence souvent 
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est constante. Ordinairement le malade ne se rappelle pas cette 
période de stupeur. Lorsque l'état empire, la stupeur fait place au 
sopor puis au coma. Un léger degré de stupeur porte le nom d’obru- 
bilation. 

Quelquefois il est difficile de distinguer la stupeur du syndrome 
psycho-organique. La stupeur est un trouble fonctionnel, énergéti- 
que {Walther-Büel). Il en résulte qu’à la différence de ce qui a lieu 
dans ie syndrome psycho-organique, dans la stupeur, sous l'’in- 
fluence de stimuli extérieurs, une mobilisation de l’activité psy- 
chique avec baisse notable de l'intensité de tous les troubles décou- 
verts est possible. Dans la stupeur la tension psychique et la con- 
centration de l'attention sont plus faibles, la prise de conscience 
plus difficile. 

Quand on examine de tels malades, on constate chez eux une 
fatigabilité accrue, une tendance constante à la somnolence. 
À la différence de ce qui a lieu dans le syndrome psycho-organi- 
que on n'observe pas dans la stupeur de labilité affective, au 
contraire c’est l'apathie qui domine. Il n'y a pas non plus de 
fabulations. La difficulté de la mémoration concerne non seulement 
les événements récents mais tout le passé. Dans la stupeur la mé- 
moiie, de même que tous les processus psychiques, s'améliore nette- 
ment quand le tonus psychique est stimulé. En cas d’aggravation, 
la stupeur se change en coma, le syndrome psycho-organique en dé- 
mence (Rach). 

Le délire se distingue nettement de Ja stupeur. Si dans la stu- 
peur on constate un appauvrissement de l’activité mentale, dans 
le délire au contraire on note l’apparition de représentations sen- 
sorielles plastiques d'un vif éclat, l'abondance de souvenirs con- 
crets qui jaillissent de façon ininterrompue. Il n’y a pas désorien- 
tation seulement comme dans la stupeur, mais fausse orientation 
(Schrôder). Ce qui caractérise particulièrement le délire c'est l'ap- 
parition de paréidolies et d’hallucinations visuelles scéniques et 
quelquefois d’achoasmes et d’hallucinations verbales. Il n’est pas 
rare de constater un délire imagé sans suite. L’humeur est très chan- 
geante. Le malade est en proie à une peur panique, ou à une curio- 
sité exaltée ; il est capricieux, irritable, geignard ou euphorique. 
On constate chez lui de la volubilité, des propos sans suite, décou- 
sus et quelquefois même réduits à de simples exclamations. Le. 
visage a une expression tendue, continuellement changeante, le 
regard est errant, ou au contraire fixe. Le malade est agité, tente 
continuellement de se lever du lit, de se sauver et résiste quand on 
le retient. 

Dans le délire les hallucinations surgissent comme sur la scène 
ou sur un écran cinématographique. Les malades sont les specta- 
teurs de ce kaléidoscope d'images, mais des spectateurs qui réagis- 
sent vivement et de façon adéquate à tous les événements irréels. 
qui se déroulent devant eux, qui s'enfuient dans la peur, se défen- 
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dent ou regardent avec curiosité. Ils voient apparaître des images 
de cadavres ambulants, de bandits, de monstres, de bêtes, d'insec- 
tes ; ils assistent à des événements : manifestations, enterrements, 
crimes, viols, batailles. On constate de plus que le malade oppose 
sa personnalité à ce qu'il voit. 

L'intensité du délire confusionnel n'est pas constante. Ordi- 
nairement le délire est interrompu de périodes de conscience claire 
durant lesquelles le monde environnant est reconnu, les réponses 
aux questions redeviennent justes, le malade apprécie correctement 
son état et fait preuve d’une attitude critique envers 8æs visions. 

Le soir et Ja nuit le délire confusionnel s'aggrave. 

Le souvenir de la période délirante est incomplet et souvent in- 
cohérent. 

Outre ce délire typique que nous avons décrit, il en existe en- 
core deux formes particulières : le délire avec mussitation et le délire 
professionnel. 

Dans le délire avec mussitation (bredouillement) les réactions 
aux excitations extérieures manquent, l'excitation ne dépasse pas 
les limites du lit. Elle se manifeste par des mouvements de préhen- 
sion incoordonnés et monotones, l’étirement sans raison des draps, 
des couvertures, la carphologie, l’extirpation de fils imaginaires, 
de quelque chose qui serait sur le corps. Le langage est un bredouil- 
lement bas et incompréhensible. Le délire avec mussitation se change 
souvent en Sopor et en Coma. 

Le délire professionnel se distingue par la prédominance de l'ex- 
citation motrice sur les paréidolies et les hallucinations. La déso- 
rientation est profonde, la conscience s’éclaircit plus rarement que 
dans le délire habituel. L'excitation apparaît et se traduit par l’exé- 
cution de gestes professionnels habituels. Telles ou telles habi- 
tudes automatisées se reproduisent dans cet état : une dactylo tape 
sur une machine à écrire imaginaire, un comptable tourne la poignée 
d'un arithmomètre, une blanchisseuse lave du linge, un cuisinier 
se sert de couteaux imaginaires, un garçon de restaurant apporte 
des plats. Un tel délirant est ordinairement muet, mais il arrive 
que Ie malade prononce quelques mots ayant trait à sa proîes- 
SiOn. 

Amentia. Elle est caractérisée par une pensée décousue et le 
désarroi. Dans l’amentia la pensée et le langage sont incohérents. 
Sans changer d’intonation, sans pause, à voix chuchotée ou à haute 
voix, en chantant le malade prononce un ensemble de mots privés 
de sens ; on observe souvent des persévérations. Les mots prononcés 
par le malade ont un sens concret. Le discours est parfois interrom- 
pu par un rire sans gaieté ou par un sanglot ; l’un et l’autre s’épui- 
sent rapidement. Les mots sans suite et les intonations employés 
correspondent à l'affect prédominant au moment donné. Le malade 
peut être d'une volubilité précipitée sans suite en dehors de toute 
excitation motrice. 
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Dans l'amentia l'excitation est assez monotone, souvent elle 
ne dépasse pas les limites du lit. Elle se caractérise par une agita- 
tion désordonnée (jactation), des tiraillements, du tremblement, 
des tressaillements continuels, une torsion du corps entier, un re- 
tournement, les bras largement étendus. Parfois des mouvements 
de ce genre rappellent Ia chorée. Il peut y avoir par instants 
divers troubles catatoniques et même de la stupeur (voir plus 
loin). | 

À la différence du délire les hallucinations dans l’amentia sont 
peu nombreuses et fragmentaires ; le délire imagé est également 
incohérent. 

En cas d'affaiblissement temporaire de l’amentia le calme re- 
naît, la volubilité diminue, on se rend compte nettement de l’état 
d’épuisement et d’abattement du malade. Pourtant il n’y a pas 
lucidité complète comme dans le délire atténué. 

Le soir et la nuit l'amentia peut se changer en délire. 

Le malade ne garde pas la mémoire de l’état amentif. 

Etat crépusculaire. S'installe subitement et disparaît d'une fa- 
çon aussi soudaine, si bien qu'on l'appelle transitoire, passager. 
Ce qui est typique de cet état c’est la combinaison d’une désorienta- 
tion profonde dans l’entourage avec conservation des actes coor- 
donnés, paraissant de l'extérieur parfaitement ordonnés et nulle- 
ment étranges. Pourtant dans l’état crépusculaire la conduite est 
dictée par le délire imagé, par des hallucinations visuelles vives 
et par des affects violents : peur, nostalgie, colère. 

Sous l'influence du délire, des hallucinations ou d’un affect 
intense il arrive que le malade accomplisse tout à coup des actes 
extrêmement dangereux : il peut tuer ou blesser sauvagement des 
proches ou des personnes étrangères pris pour des ennemis ; la co- 
lère qui l'empoigne violemment le porte à détruire sans raison tout 
ce qui lui tombe sous la main ; il frappe avec une colère égale les 
personnes et les objets inanimés. 

L'accès d’état crépusculaire se termine en crise et est souvent 
suivi d’un sommeil profond. 

Le souvenir de l’état crépusculaire fait entièrement défaut, l’at- 
titude du malade envers le crime parfois grave qu'il a commis (as- 
sassinat de proches, d'enfants) est étrangère, détachée, il le regarde 
comme si ce n'était pas lui qui l'avait accompli. Dans l’état cré- 
pusculaire ce n’est pas seulement les souvenirs des événements réels 
qui sont absents, mais, à la différence du délire et de l’onirisme, 
ceux des phénomènes subjectifs aussi. Dans certains cas d'état 
crépusculaire le contenu du délire et des hallucinations se main- 
tient les premières minutes qui en suivent la fin, mais par la suite 
il est complètement oublié (amnésie retardée). 

La profondeur de l’état crépusculaire peut largement varier. 
Dans certains cas les malades conservent quelques traces de con- 
naissance élémentaire de ce qui les environne, ils reconnaissent leurs 
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proches, on constate chez eux des fragments de la conscience de soi. 
Le délire, les hallucinations peuvent être complètement absents 
ou apparaître sous la forme d'épisodes passagers. On note un affect 
prononcé de colère et de peur. C’est l’éfat crépusculaire 
orienté. 

L'état crépusculaire qui évolue sans délire, hallucinations et 
altération des émotions porte le nom d'automatisme ambulatoire 
(vagabondage involontaire). 


Les personnes qui souffrent de ce trouble sortent par exemple de leur mai- 
son dans un but déterminé et se retrouvent d’une facon inattendue et incom- 
préhensible à l'extrémité opposée de la ville. Au cours de cette pérégrination 
inconsciente ils traversent la rue machinalement, empruntent les moyens de 
transport, répondent à diverses questions simples, produisent l'impression de 
personnes un peu égarées et plongées dans leurs réflexions. 


Fugues et transes, Variétés d’automatisme ambulatoire de courte 
durée. 


Subitement, sans se rendre compte de ce qu’il fait et sans percevoir son 
entourage le malade se met à courir ou bien s'arrête et se déshabille, ou bien 
encore tourne sur place. Cela dure une minute ou deux et prend fin tout aussi 
soudainement. Revenu à lui le malade ne peut comprendre ce qui lui est arrivé, 
pour quelle raison il à attiré l'attention générale. 


Absence. C'est un obscurcissement prorond et transitoire de la 
conscience, plus exactement l'interruption de la conscience. 


A ce moment les malades cessent subitement de parler, ont le regard ab- 
sent, comme s'ils avaient perdu leur idée ; au cours du travail, leur outil leur 
tombe des mains, au cours d’un repas ils laissent tomber leur cuillère et s'ils 
fument, leur cigarette. Une fois passé cet état, ils regardent autour d'eux d'un 
air égaré et ne rassemblent pas immédiatement leurs idées. 


L'absence prolongée rappelle l’état de stupeur. 


Dans ce trouble subit de la conscience les malades bougent très peu, sont 
adynamiques, apathiques. La perception et la compréhension de ce qui les en- 
toure et de ce qui s'adresse à eux leur sont extrêmement difficiles ; il y a chez 
eux inefficacité de l’activité psychique, absence de penchants, mutisme et per- 
sévération. Les malades sont habituellement désorientés dans le cadre temporo- 
spatial. Ils accomplissent parfois soudainement des actes irraisonnés mais ne 
commettent, jamais d'agression envers leur entourage. Les actions habituelles 
sont exécutées correctement. Souvent à la fin de cet état les malades ont plei- 
nement conscience de leur maladie. La durée de ce trouble va de quelques heu- 
res à plusieurs jours. Fréquemment il arrive que cet état s'interrompe à plusieurs 
reprises paroxystiquement pour un temps assez court. Les malades sont 
alors égarés, impuissants, expriment la confusion que leur crée leur état, se 
plaignent d’une sensation de vide dans la tête, de l'incapacité de penser. 

L'enregistrement des courants bioélectriques du cerveau au cours d’une 
absence prolongée révèle des altérations typiques d’un grand accès comitial 
(Landold, Bach). 

L'absence prolongée se distingue de la stupeur je son évolution paroxys- 
tique ainsi que par la survenue en crises de périodes de conscience lucide de 
la maladie, par la perplexité, par l’accomplissement subit d'actes irraisonnés 
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et par la facilité avec laquelle les actes habituels sont réalisés au moment de 
l’absence. A la différence de l'état crépusculaire on note l'absence d'’affect 
intense, d'idées délirantes, d'hallucinations, la présence d'adynamie et de fai- 
blesse des penchants. | . 

Une amnésie ultérieure d'une gravité plus ou moins grande est propre aux 
trois troubles indiqués. 

Les anomalies des courants bioélectriques du cerveau propres à l'accès 
comitial (voir ch. Epilepsie) ne sont caractéristiques ni de l’état crépusculaire 
ni de la stupeur. 


Onirisme (rêve, confusion délirante fantastique). Se traduit par 
un mélange disparate de reflets fragmentaires du monde réel et de 
représentations sensorielles plastiques et fantastiques abondantes 
(Ey et Rouart), ainsi que par une dissociation entre des visions 
fantastiques se déroulant successivement comme dans un rêve et 
l’immobilité extérieure du malade ou son excitation sans 
raison. 


I1 semble aux malades dans cet état qu'ils accomplissent des voyages in- 
terplanétaires, se retrouvent au milieu des Martiens, luttent contre eux, ramas- 
sent sur la Lune des minéraux précieux d'aspect inhabituel. D’autres voyagent 
au-dessus de villes inconnues, se promènent dans leurs rues entourés de leurs 
habitants, prennent part à des conjurations et des émeutes. D'autres encore 
dirigent des combats navals contre des pirates, poursuivent le « Hoflandais 
volant ». Certains errent dans la préhistoire, se retrouvent dans la Rome anti- 
que, entrent au paradis ou en enfer. D'autres encore assistent à quelque  catas- 
trophe universelle. : destruction d'édifices, ruine de viiles entières, mort de 
millions d'êtres humains, éruption de volcans, tremblement de terre, guerres 
mondiales, cataclysmes cosmiques, collisions de planètes, désagrégation du 
globe terrestre. 


Les fantasmes s’engendrent les uns les autres. Le milieu ambiant, 
les malades et le personnel sont perçus en rapport avec le contenu 
de la rêverie. Tout comme les malades le personnel participe en tant 
qu'acteurs aux événements fantastiques. 

Au degré le plus élevé de l’onirisme la conscience est complè- 
tement absorbée par les représentations imagées. Dans cet état les 
« images de tous les sens sont projetées dans le monde extérieur et 
ce qu'il y a de plus subjectif par sa nature même est dramatisé » 
(Griesinger). L'imagination des malades est en état de contem- 
plation (Maudsley). En raison de la concentration interne la per- 
ception des impressions du monde extérieur est complètement inter- 
rompue à l'exception de ce qui est en rapport avec les rêveries du 
délirant onirique, pareilles à des songes (Kraft-Ebing). Avec une 
imagination involontaire aussi impétueuse il y a toujours place 
pour des pseudo-hallucinations (Kandinski). 

A la différence du délire habituel dans lequel les visions hal- 
Jucinatoires se projettent dans l’espace réel, dans l’onirisme les 
vécus du rêve se déroulent comme des songes et des pseudo-hallu- 
cinations dans le monde subjectif des représentations imaginaires. 
Dans le délire le malade s'oppose aux visions hallucinatoires, la 
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conscience de la personnalité reste intacte, tandis que dans l’oni- 
risme la conscience de soi est fortement troublée sous l’afflux de 
représentations délirantes fantastiques. 

Dans la confusion mentale délirante il y a hallucinations, dans 
la confusion onirique rêverie. La formation d'associations (imagées) 
dans l’onirisme a plus de suite que dans le délire. Dans le délire les 
visions concrètes sensorielles se succèdent sans ordre ; dans l'oni- 
risme un événement illusoire découle de l’autre. Dans le délire le 
comportement correspond au contenu des expériences hallucinatoi- 
res ; l'onirisme se caractérise par la dissociation entre le comporte- 
ment et les événements imaginaires. Les malades demeurent immo- 
biles ou presque, où sont excités sans raison d'une façon monotone, 
alors que dans les événements qui se déroulent dans leur imagina- 
tion ils accomplissent certaines actions logiques. 

Dans le délire l’expression du visage varie sans cesse, dans l'o- 
nirisme elle est au contraire monotone, figée, absente, quelquefois 
exaltée. Souvent cet état s'accompagne de mutisme, d’indifférence 
apparente, quelquefois de paroles pathétiques. 

Le souvenir des phénomènes subjectifs survenant au cours de 
la confusion onirique est conservé avec beaucoup plus de détails 
et de suite que dans le délire habituel. 

Ainsi tous les syndromes de la confusion mentale ont en propre 
la désorientation, le manque de logique et une amnésie plus ou moins 
prononcée. Dans la stupeur c’est la torpeur et le sentiment de vide 
qui sont typiques, dans le délire l’afflux de paréidolies et d'’hal- 
lucinations visuelles, dans l’onirisme les rêveries au contenu fan- 
tastique. L'amentia se caractérise par l’égarement, l'absence de 
suite dans les idées et dans le comportement, l’état crépusculaire 
par une désorientation profonde, des actions en apparence logiques, 
un affect intense de colère et de peur. 

Selon Pavlov, le mécanisme physiologique de la conscience tient 
à l’activité nerveuse d’une région déterminée des grands hémisphè- 
res cérébraux qui possède au moment donné une certaine excita- 
bilité optima (moyenne), le reste du cerveau présentant une excita- 
bilité plus ou moins diminuée. Dans cette région d'’excitabilité 
optima de nouveaux réflexes conditionnés se forment aisément, 
les différenciations s’élaborent fructueusement. Ainsi, au moment 
donné cette zone est la région créatrice du cerveau. Dans le proces- 
sus d'adaptation au milieu ambiant avec formation permanente 
de liaisons nouvelles cette excitabilité optima se déplace dans toute 
la masse cérébrale. 

La confusion mentale s'explique par le développement d'un 
état intermédiaire (phases hypniquas) entre la veille et le sommeil, 
abaissant et perturbant l’activité des grands hémisphères et de la 
sous-écorce. 

La différence de phases de cette inhibition, son extension di- 
verse, — soit qu'elle embrasse surtout le deuxième système de si- 
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#nalisation, soit qu'elle englobe au même degré le deuxième et 
le premier système, soit qu'elle se propage à la zone de l’analyseur 
moteur provoquant son excitation induite, inhibant ou excitant la 
sous-écorce, — détermine la diversité des aspects cliniques de la 
confusion mentale. 

Dans l’état crépusculaire l'inhibition se propage à la zone mo- 
trice, quelquefois en l’induisant positivement, mais dans une moin- 
dre mesure qu'au deuxième système de signalisation. Les parti- 
cularités des différents syndromes dé la confusion mentale dépen- 
dent dans une importante mesure de l'état de la région sous-cor- 
ticale laquelle, de même que l'écorce, peut être soit inhibée, soit 
excitée ([Ivanov-Smolenski). | 

En raison de l’état hypnoïde de l’écorce cérébrale, la substi- 
tution aux éléments logiques de la conscience d'éléments senso- 
riels concrets qui peuvent se désagréger et survenir involontairement 
(Rontchevski) est propre au délire. 

La libération, par suite de l'inhibition des liaisons temporaires 
acquises ultérieurement, de l’activité automatisée coutumière ca- 
ractérise le délire professionnel. Setchénov en parlait en ces termes : 
« Etant donné que dans le sommeil et le délire fébrile peut se re- 
produire (certes, saus une forme monstrueuse) toute l’activité psy- 
chique de l’homme, tous les mouvements acquis sous l'influence 
de la raison et tous les mouvements coutumiers peuvent devenir 
involontaires par le mécanisme de leur origine *. » 

Une diminution excessive de la capacité fonctionnelle des cel- 
lules nerveuses se manifestant à tous les étages de l’activité céré- 
brale est à l’origine de la confusion amentive. Une faiblesse et un 
épuisement extrêmes caractérisent au même degré les deux proces- 
sus nerveux principaux : l’excitation et l’inhibition. Il en résuite 
que le processus d'’excitation apparu en un point quelconque de 
l'écorce ne suscite pas autour de lui d’induction négative, ce qui 
exclut la sélectivité dans la propagation de l'excitation et entraîne 
une activité chaotique de l’écorce cérébrale, laquelle se manifeste 
en particulier par une pensée et un jangage décousus des mala- 
des. 

Par suite de l’épuisement des cellules nerveuses du cortex cé- 
rébral ce sont en premier lieu les liaisons temporaires acquises tar- 
divement et, par conséquent, moins fortement consolidées qui sont 
soumises à l'inhibition, tandis que celles qui sont d’une acquisition 
plus précoce et d’une importance plus immédiate pour l’activité 
vitale se conservent mieux. C’est ce qui explique que les mots de 
sens courant et concret prédominent parmi ceux que le malade pro- 
once sans suite. La relation entre les systèmes de signalisation est 


* Setchénov, Les réflexes du cerveau. Editions de l'Académie médicale 
de L’U.R.S.S., Moscou, 1952 (en russe). 
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profondément trouF'ée. Le deuxième système de signalisation souf- 
fre le plus. 

Les réflexes absolus (d'orientation, de défense, alimentaire) 
sont également inhibés, la régulation de toute l’activité végétative 
est perturbée (Tchistovitch). 

Etant donné que dans la stupeur les réactions disparaissent gra- 
duellement en réponse d'abord à des excitants faibles, puis à des exci- 
tants d'intensité moyenne et, enfin, à des excitants forts, il y a toute 
raison de supposer que cet état est conditionné par l’inhibition sous 
la forme d’une phase narcotique se propageant graduellement à l'é- 
corce et à la sous-écorce. 


Syndromes catatoniques 


Ces syndromes se distinguent par des troubles opposés : excita- 
tion catatonique et stupeur catatonique (immobilisation, sidéra- 
tion). 

L'excitation catatonique ‘offre au début ün caractère perplexe 
et pathétique. À côté du désarroi on constate de l’exaltation, un 
pathétisme affecté, une volubilité sans lien. Le discours tend à l’em- 
phase, est décousu, incompréhensible et sans lien par suite de l’uti- 
lisation de symboles (la notion est remplacée par une image, par 
exemple la notion d'espérance par l’expression « ancre ») ou par la 
substitution dénotions abstraites à une désignation concrète. A la dif- 
férence de l’incohérence prononcée, dans le langagé décousu le contenu 
stupide des propos est souvent revêtu d'une proposition gramma- 
ticalement juste, c’est-à-dire contenant un sujet ét un verbe. On cons- 
tate souvent une. suspension de la pensée (Sperrung). 

Les actes et les mouvements pris en particulier sont impulsifs, 
affectés, manquent de naturel. On constate souvent du négativisme 
(opposition irraisonnée). Le malade se détourne quand on lui offre 
à manger et saisit avidement la nourriture quand on cherche à la 
lui retirer. On relève souvent un rire sans motif, de la paramimie, 
par exemple un sourire les yeux pleins de larmes. 

Quand elle s'accentué, l'agitation passe du désarroi pathétique 
à l’hébétude et à la clownerie (agitation hébéphrénique, moria). Elle 
se manifeste par des singeries stupides, des grimaces, des éclats de 
rire immotivé, des farces de mauvais goût, des cabrioles, les malades 
assaillent les personnes qui les entourent, jettent à terre Les objets 
qui leur tombent sous la main, déchirent leurs vêtements, manifes- 
tent du négativisme (fig. 3). 

À son summum l'agitation catatonique devient extrêmement 
impulsive (agitation impulsive), le discours incohérent. Les malades 
sautent alors de leur lit et se mettent à courir précipitamment, tour- 
nent sur place, dansent, hurlent ; ils inspirent et expirent l'air avec 
bruit, disent des paroles obscènes, arrachent leurs vêtements, détrui- 
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sent tout ce qui [eur tombe sous la main, s’attaguent aux personnes 
et aux choses avec la même force et la même précipitation ; ils pren- 
nent des poses bizarres, font sans cesse des grimaces, crachent, se 
barbouillent de Ieurs excréments, renversent et jettent leur nourri- 


Fig. 3. Agitation hébéphrénique 


ture ; ils s'opposent sans raison à toutes les tentatives faites pour 
les retenir, les laver, les nourrir, leur donner des médicaments. Ils 
manifestent une frénésie sans raison (réactions pseudo-affectives, 
résultat de la désinhibition de l’activité réflexe inconditionnée). 
Il n’est pas rare qu'ils manifestent une excitation sexuelle accom- 
pagnée d'onanisme. | 

Le discours se compose de la répétition des mêmes phrases ou des 
mêmes mots (verbigération) quelquefois rimés, on observe souvent 
la persévération. Les réponses aux questions tombent à côté, ne cor- 
respondent pas au sens, elles sont parfois la répétition des questions 
ou des paroles prononcées devant eux (écholalie). 
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La répétition ne se borne pas aux paroles mais s'étend aussi aux 
mouvements des personnes de l'entourage (échocinésie). 

Dans les cas graves l'agitation catatonique devient chaotique, 
ininterrompue, effrénée. Elle se caractérise par une jactation désor- 
donnée avec automutilation, par une opposition acharnée à tout : 
quelquefois les mouvements sont rythmés et rappellent par leur ca- 
ractère les mouvements choréiformes ou athétosiques. L'agitation 
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Fig. 4: Etat catatonique. Flexibilité cireuse, spasme buccal 


catatonique de ce type s'accompagne de mutisme (agitation 
muette). 

La stupeur catatonique survient à la suite de l'agitation catato- 
nique ou au début même de la maladie, quelquefois brusquement. 
Elle est caractérisée par le mutisme, l’immobilisation et l'hyperto- 
nie musculaire. 

Les stuporeux.catatoniques ne répondent pas aux questions, ne 
prononcent pas un mot, ne réagissent ni à ce qui les entoure, ni à 
leur propre situation. Un changement de température du local, une 
attitude inconfortable, un lit mouillé, la faim, la soif, voire le dan- 
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ger, par exemple un incendie dans l'hôpital, l'exploison d'une bom- 
be pendant la guerre n’ont pas de retentissement sur leur état figé 
et immobilisé, sur leur visage amimique. Ils demeurent longtemps 
dans la même pose ; tous leurs muscles sont tendus. Dans l’état 
stuporeux l'augmentation du tonus se fait d’abord sentir dans les 
muscles masticateurs, puis s'étend aux muscles du cou, des bras, 
des avant-bras, des mains et des jambes. Le toucher, les piqûres, les 
excitations thermiques ne provoquent aucune réaction ; la dilata- 
tion des pupilles dans les excitations douloureuses ou émotionnelles 
manque également (phénomène de Bumke). Le clignotément réflexe 
comme réflexe phylogénétiquement antérieur est conservé même 
dans un état stuporeux profond. 

On distingue plusieurs variétés de stupeur catatonique. 

Stupeur avec flexibilité cireuse. Outre le mutisme, l'hypocinésie 
et une certaine augmentation du tonus musculaire elle se distingue 
encore par le maintien indéfini de l'attitude imposée (fig, 4). La tête 


Fig. 9. Stupeur avec rigidite musculaire 


qu'on tourne, le bras ou la jambe qu'on lève restent dans la position 
qu’on leur a donnée (flexibilité cireuse ou catalepsie). Les phénomènes 
de flexibilité cireuse apparaissent tout d’abord dans les muscles du 
cou, puis dans ceux des bras et des jambes. Le malade qui ne répond 
plus alors aux ordres donnés à haute voix, les exécute parfois s'ils 
sont chuchotés (signe de Pavlov, témoignant de la présence d’un 
état phasique). Immobiles et muets durant le jour, les malades se 
déplacent, font leur toilette, mangent et même parlent Ja nuit quand 
le silence est complet ; ils se taisent quand on s’adresse directe- 
ment à eux et se mêlent d’une conversation qui ne les concerne pas; 
ils ne répondent pas oralement mais seulement par écrit. 
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Stupeur négativiste. Immobilisation complète. Toute interven- 
tion dans le but de changer l'attitude ou la position des membres 
provoque une réaction contraire avec un fort tonus musculaire 
immédiat (réflexe d'extension), ne permettant pas de fléchir, de 
soulever, de déplacer les membres: Pour déplacer les malades, il faut 
les traîner, leurs pieds semblent collés au sol (réflexe d’attitude — 
désinhibiton des réflexes posturaux, perte de l’adaptation de la 
pose). Une opposition de ce genre porte aussi le nom de négativisme 
passif. 

Stupeur avec rigidité musculaire. C’est la forme la plus grave de 
la stupeur. Les malades restent couchés dans la position du fœtus 
(fig. 5}, tous leurs muscles tendus à l'extrême, leurs mâchoires ser- 
rées, leurs lèvres avancées (spasme buccal). Ce symptôme est observé 
dans d’autres formes de stupeur, mais est plus net et plus constant 
dans la forme donnée. 

Au cours du sommeil profond, par suite de la propagation de l'in- 
hibition, l’hypertonie musculaire disparaît. 

L'immobilisation incomplète est appelée étst substuporeux. Ce- 
lui-ci s'accompagne ordinairement d’un mutisme plus ou moins 
prononcé, du maintien prolongé de l’attitude prise, de postures bi- 
zarres, nou naturelles. 

Dans l’état stuporeux et souvent dans l’état substuporeux on 
constate le signe de l'oreiller fictif. Le malade étant couché sur le 
dos, sa tête reste soulevée au-dessus de l’oreiller des heures et par- 
fois des journées entières (fig. 6). | 

Ce trouble apparaît sous l’effet de l’hypertonie musculaire qui 
se manifeste tout d'abord dans les muscles du cou avec prédominan- 
ce du tonus des fléchisseurs sur celui des extenseurs, ce que l’on ob- 
serve dans tous les cas de stupeur catatonique. C’est ce qui explique 
en particulier la position fœtale avec flexion des bras, des jambes 
et de Ïa tête. 

L’agitation catatonique (avec désarroi et exaltation, hébéphréni- 
que, impulsive et muette) et la stupeur catatonique (avec flexibili- 
té cireuse, négativisme, rigidité) ne sont pas des syndromes autono- 
mes, mais sont seulement l’expression de stades successifs du mé- 
me trouble. Les troubles catatoniques peuvent par ailleurs débuter 
par une quelconque des formes décrites et dans certains cas s’y li- 
miter. 

Les syndromes catatoniques se divisent en syndromes lucides 
et oniroïdes. Dans les premiers la conscience reste claire, le monde 
ambiant est perçu dans tous ses détails, tous les événements qui se 
déroulent alors sont remémorés exactement. Dans les seconds il y 
a confusion onirique avec afflux de fantasmes et modification de la 
perception du monde environnant. Une fois passée la catatonie oni- 
roide, la mémoire des événements réels manque ou n’est que partiel- 
le, le contenu des représentations fantastiques alors éprouvées est 
presque entièrement reproduit. 
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fonctions supérieures plus complexes et formées plus tardivement. 
La stupeur catatonique est l'expression de l'activité anormale des 
zones sous-Ccorticales de l'appareil moteur résultant de l’inhibition 
des régions motrices supérieures du cerveau. La flexibilité cireuse 
a pour cause le réveil de réflexes conditionnés complexes d’équili- 
bration et de posture et l’inhibition des zones motrices supérieures 
du cerveau. L’hypertonie musculaire générale (stupeur avec rigidité) 
est Ja conséquence d’une propagation plus profonde de l’inhibition 
avec libération des réflexes toniques. 

L'écholalie et l’échocinésie s'expliquent par la désinhibition du 
réflexe d'imitation. Les réactions pseudo-affectives surviennent 
après libération de l'activité de Ia sous-écorce parinhibition de l’écor- 
ce. Le négativisme s'explique par le développement d’une phase 
d'inhibition ultraparadoxale. 

Dans le syndrome catatonique l’inhibition se propage aussi aux 
centres sous-corticaux végétatifs entraînant des phénomènes de 
dystonie neurovégétative (Pavlov). | | 

Outre l’inhibition de diverses zones de l'écorce, dans le syndro- 
me catatonique peuvent se former des foyers d’excitation inerte qui 
expliquent la stéréotypie, la persévération, les hallucinations, les 
idées délirantes survenant souvent dans ce trouble. La concentra- 
tion de l’inhibition principalement dans la zone motrice du cerveau 
conditionne le développement de la stupeur effectrice (syndrome ca- 
tatonique lucide). Le syndrome catatonique oniroïde se développe 
quand il y a une propagation étendue de l’inhibition (sous ses diffé- 
rentes phases : paradoxale, ultraparadoxaie) dans toute la masse 
de l'écorce cérébrale et de la sous-écorce immédiatement sous-jacente 
(Ivanov-Smolenski). 

Youth, par des méthodes électroencéphalographique et chrona- 
ximétrique, mit à nu les divers troubles de la dynamique corticale 
dans les formes lucide et oniroïde du syndrome catatonique. 


Syndromes hallucinatoires paranoïdes 


L'hallucinose évolue en l'absence de confusion mentale avec 
hallucinations verbales abondantes sous forme de monologue, de 
dialogue ou de « voix » nombreuses ; elle s'accompagne de peur, 
d'anxiété, d’agitation motrice et souvent de délire imagé. 

Quand je tableau clinique se borne presque exclusivement à des 
hallucinations tactiles, on donne à !'’état correspondant le nom 
d'hallucinose tactile. Il n'y a pas confusion mentale mais souvent 
délire de persécution. 

Le syndrome paranoïaque se compose uniquement d’un délire 
primaire (délire de jalousie, d'invention, de persécution, etc.). 
Les hallucinations, les pseudo-hallucinations, les phénomènes d’au- 
tomatisme mental (voir plus loin) y font défaut. On constate ordi- 
nairement la viscosité de la pensée : la conscience reste lucidé. 
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Le syndrome paranoïde se compose d’un délire primaire, délire 
de persécution le plus souvent, d’hallucinations verbales, ordinai- 
rement de pseudo-hallucinations et d’autres phénomènes d’automa- 
tisme mental. Par ses manifestations ce syndrome coïncide avec le 
syndrome de Kandinski-Clérambault (voir plus bas). 

La forme paranoïde aiguë est un syndrome transitoire se tradui- 
sant par un délire imagé de persécution caractérisé par des inter- 
prétations concrètes et proches du contenu réel, par des hallucina- 
tions verbales, de la peur, de l'angoisse, du désarroi. 

Le syndrome de Kandinski-Clérambault est un ensemble de symp- 
tômes : pseudo-hallucinations, délire de persécution et d'influence, 
sentiment d’emprise et de dénudation des pensées et des sentiments. 
Il a en propre l’aliénation ; le malade perd le sentiment que ses pro- 
pres actes psychiques lui appartiennent; il a l'impression d'une 
influence étrangère constante, de forces imposées de l'’éxtérieur. 
Les manifestations en sont diverses. 

L'automatisme associatif est un afflux de pensées et d'images 
apparaissant indépendamment de la volonté (mentisme) ; apparition 
de pensées étrangères « imposées » du dehors, de représentations 
tramées ; l'entourage répète les idées des malades et connaît jusqu’à 
même leurs pensées les plus intimes (symptôme de dénudation des 
sentiments) ; vol et interruption violente des idées ; évocation de 
souvenirs « imposés » de force (symptôme du dévidage des souvenirs) ; 
démonstration de rêves (rêves « faits » ; résonnement ou répétition 
sonore d'idées propres ou imposées (écho de la pensée), transforma- 
tion de la pensée en langage intérieur. 


Les malades s’eutretiennent en pensées avec leurs Pnau ils discu- 
tent avec eux, protestent, reçoivent des réponses sous forme de pensées muet- 
tes, « chuchotées » ou exprimées à 4 haute voix », de « voix » intérieures. 


Tous les types de pseudo-hallucinations et l’aliénation des émo- 
tions se rattachent à l’automatisme associatif. Sentiment personnel 
et humeur propre font défaut. Joie, chagrin, colère, émotion, peur 
sont imposés de l'extérieur. 

L'’automatisme cénesthopathique se manifeste par des sensations 
diverses, extrêmement désagréables qui s’accompagnent du senti- 
ment qu'elles sont spécialement provoquées dans un but d'influence. 


Les persécuteurs provoquent des brûlures, un froid glacial, une pression, 
l'excitation sexuelle, le grouillement des intestins, suspendent la défécation 
ou la miction ou au contraire provoquent le besoin de l’une et de l’autre. 

Les pseudo-hallucinations olfactives et gustatives se rapportent 
à ce même type d'’automatisme. 

L'automatisme kinesthésique est l'aliénation des gestes et des ac- 
tes. Les gestes et les actes effectués par le malade sont accomplis 
non selon sa propre volonté, mais sur une influence extérieure. Cette 
influence impose au malade de lever les mains, de loucher, de tourner 
la tête. 
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Au même type d'automatisme se rattachent les pseudo-halluci- 
nations motrices du langage, l'acte de parler « imposé » au malade. 


Tous les phénomènes d’automatisme mental s’accompagnent ordinaire- 
ment d'un délire systématisé de persécution et d'influence. 

Les malades ne s’appartiennent plus, ils sont au pouvoir de leurs persécu- 
teurs, un jouet entre leurs mains (sentiment d'emprise) ; ils se trouvent sous 
l'influence constante d'une organisation d'agents, d’un institut de recherche. 
On annihile leur volonté par l’action de rayons, l'hypnose, le courant électri- 
que, l'énergie atomique, les rayons cosmiques, les ultra-sons en léur « impo- 
sant » des pensées, des sentiments, des sensations, des mouvements (délire 
d'influence). | 

Au moyen de téléviseurs, de radars, de magnétophone, on enregistre leurs 
pensées, on fait des observations sur eux. Tous leurs actes même les plus inti- 
mes sont notés par leurs persécuteurs. 

A l'aide de leurs appareils ceux-ci provoquent la douleur, détruisent les 
organes, diminuent l'énergie sexuelle, stérilisent, provoquent le cancer, le 
sarcome. | 

Les persécuteurs transforment les malades en animaux, en personne de 
l’autre sexe, en objet inanimé. Ils sentent de la laine, des poils de brosse, des 
plumes leur pousser (délire de métamorphose). A d'autres ils font avaler quel- 
que créature répugnante : un crapaud, des grenouilles, inoculent des micro- 
bes, des virus (délire de. possession). | 

Quelquefois l'influence se manifeste dans un but bienveillant, afin de 
rééduquer, de fortifier, de guérir (délire d'influence bienveillante). 

L'’automatisme mental peut également s'accompagner du délire des sosies, 
affirmation de l'existence d’une personne ou même À plusieurs absolument, 
semblables au malade. 


Dans le syndrome de Kandinski-Clérambault se produisent sou- 
vent des rémniniscences pseudo-hailucinatoires. Filles consistent dans 
l’apparition soudaine, avec le sentiment que ia mémoire vient d'en 
revenir après un long oubli, d’une fausse réminiscence imagée, con- 
crète, ayant l'intensité d’une pseudo-hallucination visuelle et por- 
tant sur un événement ayant eu soi-disant lieu dans un passé loin- 
tain etcomplètement oublié depuis. Ce souvenir pseudo-hallucinatoire 
entre comme composante dans le système du délire. 


Une malade eut tout d’un coup un faux souvenir très vif concernant ses 
années d'enfance. Elle vit en pensée un arbre de Noël dans tous ses détails, 
des enfants qui jouaient, elle-même et son amie habillée d'une belle robe, 
sa dispute avec cette amie qui s’acheva par la mise à la porte de celle-ci, 

Le contenu de ce faux souvenir soudain, que la malade appela par la suite 
le « problème de la petite fille, de la robe et du sapin de Noël », devint le pi- 
vot de son délire systématisé. Elle affirmait que cette fillette devenue grande 
rivalisait sans cesse avec elle et que par l'entremise d’une organisation spé- 
ciale elle agissait sur elle au moyen d'un système d'appareils radiocosmiques 
spéciaux. 

Le syndrome de Kandinski-Clérambault s'accompagne souvent 
de transitivisme. Celui-ci consiste dans la conviction qu'ont les ma- 
lades qu'ils ne sont pas seuls à entendre des « voix » intérieures, à 
ressentir des influences mais que leurs proches, leurs parents, le 


personnel qui les entoure les entendent aussi ; que ce ne sont pas 
eux qui éprouvent une influence de l'extérieur, mais le personnel 
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médical et les membres de leur famille ; que ce ne sont pas eux les 
malades mais leurs parents, les médecins. 

Le syndrome paraphrénique est la combinaison de délire systé- 
matisé de persécution et d'influence avec délire onirique de grandeur, 
phénomènes divers d’automatisme mental et souvent fabulations 
fantastiques. 


A côté de plaintes de persécution et d'influence, les malades expriment 
des idées de domination mondiale ou cosmique, ils s'appellent Dieu parmi 
les Dieux, maître de la terre ; ils promettent le paradis sur terre, la transfor- 
mation des lois de la nature, un changement radical du climat. 

_ De tels propos peuvent s'accompagner de fausses réminiscences fantasti- 
ques telles que des rencontres avec les Martiens, des entretiens avec Dieu, 
etc. Ce genre de fabulations et le délire onirique de grandeur ont même contenu. 


Les syndromes hypocondriaques sont fort variés. L’hypocon- 
drie peut s’exprimer par une attention excessive pour sa santé, la 
crainte de la perdre, l’anxiété, les doutes constants, la peur obsé- 
dante de contracter une maladie incurable (kypocondrie obsessionnelle), 
Dans d’autres cas elle se traduit par des plaintes constantes de fai- 
blesse, de douleurs en différentes parties du corps, par la conviction 
désespérée d’avoir une maladie grave qu'accompagne une baisse 
d'humeur (hypocondrie dépressive). Quelquefois l'hypocondrie sur- 
vient sous forme de conviction ferme du malade qu'il est atteint d’u- 
ne maladie incurable, conviction qu'il soutient par toute une chaîne 
de preuves (kypocondrie paranoïaque, délire d'interprétation hypocon- 
driaque). Enfin elle apparaît sous forme d'abondantes cénesthopa- 
thies ou d’automatisme cénesthopathique avec délire d'influence, 
de maléfice, de sorcellerie, de possession (hypocondrie paranoïde). 
Le délire d'imperfection physiqie (dusmorphophobie) s'apparente aus- 
si aux troubles hypocondriaques, c'est la conviction ferme et incor- 
rigible que le corps ou une de ses parties est atteint d’une difformité 
ou que les fonctions de l'organisme sont perturbées. 


Les malades assurent que la forme ou les dimensions de leur nez, de leur 
menton sont monstrueuses, qu'ils ont un front bas, des jambes courtes, que 
leurs organes sexuels sont trop petits, etc. Dans d'autres cas ils affirment qu'ils 
ont mauvaise haleine, qu'ils sentent la sueur, qu'ils laissent échapper des 
vents sans s’en rendre compte, etc. En raison de ces défauts les personnes de 
l’entourage font attention à eux, s’éloignent ou se détournent d’eux. Aucune 
preuve du contraire, aucune tentative de dissuasion n'atteint son but ; de tels 
malades arrivent parfois après insistance à se faire opérer dans le but d'’élimi- 
ner leur défaut imaginaire. 


Nombre des syndromes décrits se succèdent au cours de l’évolu- 
tion de la maladie : le syndrome paranoïaque fait place au syndro- 
me paranoïde (syndrome de Kandinski-Clérambault), puis au syn- 
drome paraphrénuique (Magnan) ; l’hallucinose fait parfois place au 
syndrome de Kandinski-(lérambault, l’hypocondrie paranoïaque au 
délire paranoïaque de persécution et ultérieurement au délire pa- 
ranoide. 
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La succession de ces syndromes témoigne de leur pathogénie 
commune. Pourtant il convient de signaler une certaine causalité 
dans les particularités de leur tableau clinique : plus les phénomènes 
d'’automatisme mental (cénesthopathies, hailucinations. pseudo- 
hallucinations, etc.) sont intenses, variés et nets, moins le délire 
est fort et vice versa (auteurs français et allemands, en Union Sovié- 
tique, Guilarovski), La prédominance des troubles hallucinatoires 
sur les troubles délirants indique une perturbation plus profonde de 
l'activité psychique. 

Le mécanisme physiologique des syndromes indiqués coïncide 
avec celui exposé pour ie délire. Une excitation pathologique inerte 
explique l'apparition de certains phénomènes du syndrome de Kan- 
dinski-Clérambault (mentisme, pensées entendues). Ceci n’explique 
toutefois pas entièrement les troubles de l’activité nerveuse supé- 
rieure alors observés. À côté de l'excitation pathologique inerte on 
note alors un état de phase ultraparadoxale, dont le développement 
explique l’apparition de phénomènes tels que Ja dénudation des sen- 
timents, le sentiment d’emprise, l’aliénation des actes psychiques 
(inhibition des associations correspondant à la réalité — mes pen- 
sées ne sont pas éonnues de mon entourage, mes sentiments et mes 
pensées m'appartiennent, je suis libre de mes pensées et de mes sen- 
timents — et l'excitation des associations opposées ne correspon- 
dant pas à la réalité — mes pensées sont connues de tout le monde, 
mes sentiments et mes pensées ne m'appartiennent pas, quelqu'un 
me les impose). L'existence simultanée d’une excitation stagnante 
et d’une phase ultraparadoxale est à la base non seulement du syri- 
drome de Kandinski-Clérambault (paranoïde), mais aussi du syn- 
drome paraphrénique qui s'accompagne également de phénomènes 
divers d’automatisme mental (Pavlov). 


Syndromes émotionnels (affectifs) 


Ce sont des complexes de symptômes dans le tableau desquels 
la place principale revient aux troubles de l'humeur. 

Les syndromes maniaques sont caractérisés par une humeur joyeu- 
se et bienveillante (*yperthymie), l'activation de la pensée et 
une activité débordante (triade maniaque) (fig. 7). L’activation de 
la pensée et l’intensification de l'activité peuvent être faiblement 
prononcées (manie douce) ou au contraire la pensée accélérée devient 
sans Jien et l'activité accrue atteint une agitation désordonnée (ma- 
nie confuse). Quelquefois au niveau de l'état maniaque se développe 
une confusion onirique (état maniaque oniroïde). Dans certains cas 
l’état maniaque s'accompagne d'une irritabilité accrue (manie co- 
léreuse) (fig. 8). 

Syndromes dépressifs. Humeur déprimée et anxieuse (dysthymie), 
ralentissement accusé de la pensée et inhibition motrice (triade dé- 
pressive} (fig. 9). Cette inhibition peut être parfois si forte qu'elle 
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conduit à la stupeur, à un engourdissement triste (séupeur dépressi- 
ve). Dans d’autres cas, au contraire, on constate une excitation avec 
gémissements, agitation et automutilation (dépression agitée). L’ex- 
citation s'accompagne quelquefois d'anxiété, de peur, de crainte, 
d'une verbigération anxieuse (état d'angoisse anxieuse). Îl n'est pas 
rare que cet état s'accompagne du délire de la mort des parents, de 
ruine, de dévastation de la ville, du pays, du globe entier, de dou- 
leurs, de torture, d'exécution, de souffrances à venir comme n'en a 
jamais connu aucun homme au monde, de tortures qui dureront des 
centaines, des milliers d'années, éternellement (délire de Cotard). 


Fig. 7. Agitation maniaque 


Ce délire peut prendre un caractère hypocondriaque et s’accompa- 
gner de propos sur le pourrissement des viscères, une occlusion intesti- 
pale, le ramollisement du cerveau. L’humeur anxieuse se combine 
aussi au délire de réprobation et au délire de signification (état dé- 
pressif paranoïde, dépression avec délire). 

Le syndrome dépressif peut être modifié par l'addition de l'a- 
nesthésie psychique douloureuse, insensibilité douloureuse, sentiment 
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pénible de vide intérieur, de perte 
de l'amour pour les proches, de 
réactions émotionnelles à J'envi- 
ronnement. Les degrés légers d'’ex- 
citation dépressive s’accompagnent 
d'une impossibilité de s’asseoir 
pénible pour les malades (acathé- 
ste). | 

Syndrome apathique. C’est un 
complexe d'indifférence avec inac- 
tion totale, faiblesse extrême 
allant parfois jusqu'à la pros- 
tration ; il s'accompagne souvent 
d'insomnie. Cet état est appelé 
adynamique, aboulique, aspon- 
tané. 

Les troubles émotionnels consti- 
tuent la composante constante de 
chaque symptôme ou syndrome de 
maladie mentale, Dans les états | 
décrits ces troubles occupent par rapport aux autres une place domi- 
nante, d’où leur nom de syndromes émotionnels ou affectifs. 

Pavlov signalait que nos sentiments d’agréable, de désagréable, 
de facilité, de difficulté, de triomphe, de désespoir, etc., se rattachent 
soit à la réalisation d’instincts violents et de leurs excitants en actes 
effecteurs correspondants, soit à leur rétention avec toutes les va- 
riantes de facilité ou de difficulté des processus nerveux qui se dé- 
roulent dans les grands hémisphères cérébraux. 

Ainsi, Pavlov disait que l’état maniaque est conditionné par 
l'excitetion de tout le cerveau de haut en bas avec renforcement 
excessif de l'activité associative pouvant aller jusqu'à l'état chao- 
tique du fonctionnement des grands hémisphères et forte prédo- 
minance de l'excitation de la sous-écorce. Au contraire, dans la dé- 
pression une diminution de l’activité du cerveau se produit, selon 
lui, avec épuisement excessif de la sous-écorce et inhibition de tous 
les instincts. 

Selon les données de Protopopov dans l’état maniaque les ré- 
flexes conditionnés se forment rapidement, la période latente dimi- 
nue, les réflexes inhibiteurs s'’élaborent avec difficulté, ce qui té- 
moigne de la prédominance de l'excitation sur l’inhibition. Au con- 
traire dans la dépression, l’inhibition prédominant, les réflexes 
conditionnés sont lents à s’élaboreor, leur période latente s’allonge. 
Dans l'état maniaque l'excitation qui prend naissance dans [a sous- 
écorce irradie dans l’écorce ; dans la dépression, l'excitation sous- 
corticale provoque une induction négative. 

Lorsque l’état maniaque est modéré, l'excitation étant prépon- 
dérante, les nouvelles liaisons temporaires se forment avec une 
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Fig. 8. Manie coléreuse 


grande rapidité, tandis que l'inhibition active s'installe difficile- 
ment. Dans les états maniaques prononcés, on découvre une inhibi- 
tion étendue de tout le deuxième système de signalisation, avec ra- 
lentissement et diminution de la qualité des associations verbales. 
Dans les états maniaques graves, une inhibition de l’activité corti- 
cale supérieure et une phase ultraparadoxale apparaissent, tandis 
que les fonctions inférieures sont désinhibées. 

Les particularités décrites du trouble de l’activité nerveuse 
supérieure dans les états maniaques (apparition d'une inhibition 
ultraliminaire dans le deuxième système de signalisation, troubles 
de phases) déterminent les différentes modifications du tableau cli- 
nique (confusion mentale, états oniroïdes). 

Dans la dépression en général les nouvelles liaisons corticales 
se forment très lentement, les inhibitions intérieures, rapidement 


Fig. 9. Dépression 


et facilement. Dans la dépression agitée la formation des inhibitions 
inférieures est également rendue difficile. 

Les états apathiques apparaissent par suite d'une diminution 
extrême de l’activité de l'écorce et de la sous-écorce (Ivanov-Smo- 
lenski, Faddéeva). 

Il faut également noter que l’apparition des troubles émotionnels 
décrits est plus que tout autre en rapport avec un dérangement des 
fonctions végétatives et du système endocrinien, en particulier de 
l'activité surrénale et hypôphysaire, ainsi qu'avec des troubles 
du métabolisme, surtout des glucides. 
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Syndromes névrotiques 


Etats obsessionnels. Divers phénomènes obsessionnels survenant 
constamment, phobies diverses, doutes anxieux, rites, « rumination 
mentale », etc., prédominent dans le tableau clinique et souvent mé- 
me le composent entièrement. Dans certains cas les phénomènes ob- 
sessionnels sont d’un type constant, dans d’autres, ils varient. Ils 
sont souvent si intenses que les malades sont incapables de travail- 
ler, de remplir leurs devoirs domestiques, de communiquer avec 
leurs semblables, de mener une existence normale. L'’abattement, le 
désespoir sont l’humeur dominante du malade qui a le sentiment de 
son infériorité, de sa défectuosité mentale, ses doutes hypocon- 
driaques. Souvent on constate du pédantisme et la viscosité de la 
pensée. 

Etat hystérique. Labilité émotionnelle prononcée avec manifes- 
tation impétueuse des sentiments, alternance rapide de sympathie 
et d’antipathie pour le monde environnant. La mimique, les gestes 
des malades, tout leur comportement est artificiel, théâtral, souvent 
maniéré. Le contenu du fangage est imagé, les faits communiqués 
sont exagérés, souvent inventés, le malade fait prendre ce qu'il dé- 
sire pour la réalité et le fait savoir avec une grande affectation. On 
peut dire de tels malades qu'ils sont plus autosuggestibles que sug- 
gestibles. À côté de ces particularités psychiques, on constate des 
troubles fonctionnels divers se manifestant de façon très variée : 
paralysies, parésies, douleurs pénibles, mutisme, cécité, surdité et 
autres. Des accès d’excitation violente accompagnée de cris, de 
larmes, de torsions des mains, de déchirement des vêtements, d’é- 
vanouissement et de crises de nerfs ne sont pas rares. 

L'accès hystérique survient ordinairement à la suite d'émotions, 
de bouleversements psychiques sous l'effet desquels apparaît la con- 
fusion mentale puis la chute. À la différence de l'accès comitial il 
u’y a pas alors contraction tonique généralisée des muscles et le ma- 
lade ne tombe donc pas de tout son haut, mais s'’affaisse peu à peu 
sur le sol. Dans l’accès hystérique il n’y a pas succession des convul- 
sions toniques et cioniques. Les mouvements involontaires s'expri- 
ment non sous Ja forme de convulsions élémentaires mais de mouve- 
ments expressifs complexes et variés. Au cours d'un accès de ce 
genre le malade se roule par terre, se met en arc en s'appuyant sur 
la nuque et les talons (arc hystérique), frappe des pieds en cadence, 
se mord les mains, le corps, crie, hurle, mugit, sangiste, prononce à 
haute voix des phrases entières, se lamente, chante, déclame, s’arra- 
che les cheveux, déchire ses vêtements. La crise hystérique exige 
beaucoup de place pour se dérouler, la crise comitiale prend peu de 
place. 

Après la crise hystérique le malade pleure, présente des plaintes 
diverses, il est abattu, sans forces. Il lui en reste des bribes de sou- 
venirs. On peut parfois interrompre cette crise par des excitations 
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violentes (aspersion d’eau froide), alors qu'il est impossible de sus- 
pendre un accès comitial. 

Syndromes asthéniques. Ce sont des états de faiblesse irritable, 
de sensibilité accrue, d'excitabilité et d'épuisement. Une dépense 
excessive de forces par suite d’une réactivité accrue et leur recons- 
titution ralentie. L’impressionnabilité extrême, l'irritabilité, la 
perte de l'équilibre mental, la perte de son sang-froid pour n'importe 
quoi, pour un rien en sont la caractéristique. Le malade s’attendrit 
facilement, il est sentimental, pleurnicheur (faiblesse émotionnelle, 
incontinence des affects). Son humeur est changeante. Au moindre 
succès il s’exalte, au moindre échec il se désespère. 

Un optimisme injustifié et un pessimisme sans raison sont carac- 
téristiques de ces états. 

Le malade est rapidement fatigué. Au repos les forces se réta- 
blissent lentement etincomplètement. Le malade a du mal à effectuer 
un travail exigeant un effort soutenu. Des idées se rapportant à des 
circonstances et des souvenirs émouvants surviennent involontaire- 
ment (mentisme). Les associations qui le distraient d’une pensée 
suivie apparaissent le plus souvent sous forme de représentations 
sensorielles vives, de rêveries. La distraction gagne : la fixation et 
l'évocation des données nécessaires de la mémoire deviennent diffi- 
ciles. Le sommeil est superficiel et ne réconforte pas ; l'assoupisse- 
ment est ralenti. 

Les manifestations de l'état asthénique sont variées. Dans cer- 
tains cas les phénomènes d’excitabilité, d'inquiétude intérieure, la 
perte du sang-froid dominent ; dans d’autres, ‘les phénomènes d'’é- 
puisement, de fatigabilité extrême, de pleurnicherie combinée à 
une sentimentalité exaltée. Il n'est pas rare que des obsessions, 
des phobies, des doutes, des symptômes hystériques et parfois de 
la dysthymie modifient l’état asthénique. 

Dans l’état asthénique le processus d'excitation prédomine à la 
première étape par suite de l’affaiblissement de l’inhibition, puis 
à l'étape suivante l’excitation s’affaiblit et, enfin, on assiste au déve- 
loppement d'une inhibition ultraliminaire dans les cas de désordre 
grave (Ivanov-Smolenski). 


Syndrome et maladie 


L'échelle des syndromes que nous avons indiquée, commençant 
par un trouble massif (syndrome psycho-organique, syndromes con- 
fusionnels) pour finir par des altérations relativement légères (syn- 
drome asthénique), exprime un dérangement variable de l’activité 
mentale. Cependant le degré de la gravité du trouble psychique ne 
coïncide pas avec sa réversibilité. Un trouble massif de l'activité 
psychique (la confusion mentale par exemple) passe dans de nom- 
breux cas sans laisser de traces, alors qu'un dérangement beaucoup 
plus bénin tel que le syndrome obsessionnel peut devenir chronique. 
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La réversibilité du syndrome dépend des particularités de la mala- 
die au cours de laquelle il apparaît. Dans certaines maladies la con- 
fusion mentale disparaît totalement, dans d’autres elle devient un 
syndrome psycho-organique. Parfois l’hallucinose verbale guérit 
assez rapidement, dans d’autres cas elle se transforme en syndrome 
de Kandinski-Clérambauit. Un syndrome examiné isolément expri- 
me seulement une des étapes de développement de ia maladie, un 
moment de son évolution. Certaines étapes du développement d'un 
trouble de l'activité mentile peuvent s'identifier dans différentes 
maladies et s'exprimer par les mêmes syndromes (le syndrome as- 
thénique par exemple) survenant au cours de l’athérosclérose cérébra- 
le, de la paralysie générale et de la schizophrénie. Cette particulari- 
té, ce nivellement pathogénique de facteurs étiologiques (équifina- 
lité, dénominateur commun) est conditionnée biologiquement : la 
nature S "adapte aux conditions de vie modifiées (maladie) par des 
moyens, matériaux et procédés d'action modestes (Davydovski). 
Mais dans le même temps cette particularité rend difficile la recon- 
naissance des maladies (le diagnostic nosologique). 

Toutefois, les difficultés du diagnostic, dues à l'équifinalité des 
syndromes, sont surmontables. Premièrement, les syndromes sont 
des formations pathologiques productives (des troubles « plus », 
pathologiquement positifs, des phénomènes d’« excitation »). Dans 
les maladies mentales progressives ils n'apparaissent pas à l'état 
pur, artificiellement isolés, comme nous l'avons décrit, mais en mé- 
me temps que des phénomènes de préjudice, de baisse de l'activité. 
mentale (signes négatifs, troubles « moins »), des phénomènes de dé- 
ficit (voir Démence) typiques de certaines maladies. Le syndrome 
asthénique dans l’athérosclérose cérébrale s'exprime, en dehors 
d'altérations qui lui sont propres, par un affaiblissement de la mé- 
moire, une baisse de l’adaptation psychique et d'autres troubles né- 
gatifs, dans la paralysie générale par une baisse de l’esprit critique, 
la perte des particularités individuelles (du noyau de la personnalité), 
dans la schizophrénie par un caractère renfermé et le vide émotion- 
nel. Tout ceci donne au tableau clinique de tel ou tel syndrome, du 
syndrome asthénique dans le cas présent, un cachet particulier, une 
nuance particulière facilitant le diagnostic. 

Deuxièmement, dans l’examen. clinique les syndromes sont arti- 
ficiellement isolés, abstraits, en qualité de formation fermée. En réa- 
lité entre les différents syndromes il n'y a pas de limites infran- 
chissables, chacun d'eux exprime seulement une des étapes du déve- 
loppement ininterrompu de la maladie, un des maillons d'un pro- 
cessus en chaîne. À son tour, chaque maladie nosologiquement au- 
tonome a en propre un cercle de syndromes et leur succession réguliè- 
re (stéréotype de l'évolution de la maladie). Dans certaines affec- 
tions le cercle des syndromes est très limité (par exemple, syndromes 
névrotiques et affectifs dans la psychose maniaque dépressive), dans 
d’autres il est plus large (syndromes névrotiques, affectifs, paranoïa- 


87 


ques, de Kandinski-Clérambault, paraphréniques, catatoniques 
dans la schizophrénie), enfin, dans les psychoses organiques le cer- 
cle des syndromes observés est maximum. | 

Troisièmement, à mesure que la maladie progresse, les syndro- 
mes se transforment de simples en plus complexes (Orchanski), de 
petits en grands (Vassilenko) : le tableau clinique de la maladie 
devient polymorphe à mesure que celle-ci se développe. Le sysdrome 
maniaque se transforme en syndrome maniaque délirant, maniaque 
catatonique ou maniaque oniroïde ; le syndrome dépressif en syndro- 
me dépressif paranoïde, dépressif stuporeux, dépressif oniroïde. 
Le syndrome paranoïaque, l’hallucinose verbale deviennent para- 
noïdes, paraphréniques, catatono-paranoïdes. 

La transformation progressive du tableau clinique des syndro- 
mes, c’est-à-dire leur modification régulière ou leur succession, as- 
sure la réalisation du stéréotype d'évolution propre à chaque mala- 
die donnée. L'’appartenance nosologique du syndrome se manifeste 
dans son développement, dans l’évolution de la maladie (Kraepelin). 
Le syndrome de la fièvre peut en donner un exemple. Sa qualité no- 
sologique se manifeste dans le cours de la maladie et trouve son ex- 
pression dans les particularités de la courbe thermique. Cette der- 
nière représente le modèle graphique de spécificité nosologique de 
telle ou telle maladie infectieuse. 


Démence 


Un appauvrissement progressif et définitif ou peu réversible de 
l’activité mentale, sa simplification et sa déchéance constituent la 
démence. La démence se manifeste par un affaiblissement des connais- 
sances, un appauvrissement des sentiments et un changement du 
comportement. Dans les cas avancés de démence la sphère mentale 
représente les «ruines de l’organisation mentale » (Maudsley). 

L'évolution de l’activité psychique, qui se prolonge toute la vie, 
ralentit nettement dans la démence et même s’arrête complètement. 
Si l'acquisition de nouvelles connaissances et formes de comporte- 
ment a lieu encore, ce sont des connaissances et des formes de com- 
portement des plus simples. L'utilisation de l'expérience passée 
est rendue. extrêmement difficile, elle se ramène ordinairement à 
la reproduction d’habitudes et jugements coutumiers. L'expérience 
plus complexe, plus parfaite ne se reproduit pas. 

À la différence des syndromes précédemment décrits qui se rap- 
portent à des formations pathologiquement productives, la démence 
représente un ensemble de modifications négatives (phénomènes de 
déficit}. Des signes caractéristiques de démence sont particulière- 
ment nets dans l’arriération mentale et les maladies psychiques 
pauvres en symptômes productifs. Beaucoup plus souvent la démen- 
ce se développe en même temps que les troubles positifs précédem- 
ment décrits. Dans une telle combinaison la baisse de l’activité psv- 


88 


chique s'exprime aussi par une modification particulière des mani- 
festations pathologiquement productives de la maladie. 

Les haïlucinations pâlissent, le délire se désagrège, les troubles 
catatoniques quelque peu affaihlis deviennent la forme habituel- 
le, les états maniaque et dépressif tendent à la monotonie et l'impro- 
ductivité. 

Une telle modification des troubles indiqués se produit progres- 
sivement au fur et à mesure qu'’évolue la maladie et ne s’exprimg 
complétement qu’à son dernier stade, à l’épilogue quand l'influence 
du déclin de l’activité psychique apparaît le plus nettement. « Dans 
les cas extrêmes de démence même des idées stupides ne peuvent naî- 
tre » (Maudsley). En même temps certains aspects de la démence 
surviennent souvent au début même des psychoses progressives, 
dans leur prologue bien avant l’apparition du délire, des hallucina- 
tions, des troubles émotionnels et d'autres symptômes positifs. 
Une telle particularité comme nous l’avons déjà indiqué (voir Syn- 
drome et maiadie) transforme typiquement Je tableau clinique de 
la maladie. La démente peut être innée et acquise consécutive aux 
maladies psychiques progressives. 

La démence innée (oligophrénie) est caractérisée par une arriéra- 
tion mentale plus ou moins prononcée. Celle-ci se manifeste dans 
l'inaptitude à la pensée abstraite, dans l'insuffisance du langage, 
la pauvreté extrême du vocabulaire, des représentations, de l’ima- 
gination, le bagage limité des connaissances acquises et les possibi- 
lités réduites d’en acquérir. Les émotions sont pauvres et se bornent 
souvent à la satisfaction des besoins physiques. 

La démence acquise se distingue en ce qu'elle dépend, première- 
ment, du caractère de l’atteinte cérébrale, deuxièmement, du genre 
de Ja maladie qui l’a provoquée. 

On distingue ainsi les formes de démence résultant d'atteinte 
organique grossière du cerveau d’après leur étiologie. 1) La démence 
totale (paraälytique) caractérisée par une faiblesse de jugement, une 
forte baisse de l'esprit critique, la torpidité des processus psychiques, 
une euphorie durable, la perte des particularités individuelles de la 
constitution psychique. 2} La démence dysmnestique (partielle) qui 
a pour signe essentiel des manifestations diverses d'affaiblissement 
de la mémoire, souvent avec trouble prédominant de la mémoire du 
passé par rapport à la fixation des événements courants. Elle a en 
propre une incontinence émotionnelle, une impuissance geignarde, 
un désarroi qui survient aisément. Le trouble de l'esprit critique est 
plus faiblement exprimé, les particularités individuelles de la cons- 
titution psychique sont beaucoup moins nivelées. 3) La démence 
sénile qui se développe également sur la base d’un trouble organique 
grossier. du cerveau (atrophie), mais est typique d'une entité nosolo- 
gique déterminée. La démence sénile se manifeste sous forme d'am- 
nésie générale, de renoncement bourru au monde, d'appauvrisse- 
ment émotionnel. 
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Suivant le genre de maladie on distingue la démence épileptique 
et schizophrénique (voir Epilepsie et Schizophrénie). 

À côté d’une démence prononcée on relève encore des états de 
baisse du niveau mental (du niveau de la personnalité}, des formes 
légères d'’affaiblissement de l’activité psychique s'exprimant par 
une baisse définitive de l'activité, de l'énergie, par un rétrécisse- 
ment de l’horizon, la perte de la plupart des intérêts antérieurs, 
une perte d'éclat de l’individualité, ainsi que par une fatigabilité 
accrue, une diminution de la,capacité de travail, la faiblesse irrita- 
tive. Les phénomènes dysmnestiques sont faiblement prononcés. 
Parfois on note une exagération des penchants. 


Etats psychopathiques 


Le trouble de l’activité psychique s'exprime dans ces états non 
par un déficit, mais par une dysharmonie, un déséquilibre, une ins- 
tabilité, un affaiblissement de divers processus, une disproportion 
entre la réaction et l’excitation. 

Les dysharmonies s'expriment de différentes façons (voir Psy- 
chopathies). On rencontre le plus souvent en pratique une explosi- 
bilité accrue allant jusqu'aux accès de fureur, une maîtrise de soi 
affaiblie à l'extrême, une impatience excessive, une absence de dis- 
cipline, l'irascibilité, l'importunité, la prédominance d’une humeur 
irritable et abattue, accompagnée de sensations physiques pénibles, 
souvent une exagération de penchants divers, une adaptation rédui- 
te aux conditions de vie variables. 

Dans d'autres cas une fatigabilité psychique accrue prédomine, 
un désarroi aisément suscité, une labilité émotionnelle, une activité 
psychique ralentie, une perte de spontanéité. 

La dysharmonie de l'activité psychique peut être innée (surtout 
les psychopathies) ou acquise par suite de maladies guéries ou évo- 
luant lentement (modifications psychopathiques). 


CHAPITRE IV 


EXAMEN DES MALADES MENTAUX 


En psychiatrie, l’investigation clinique repose sur l'interroga- 
toire des malades, sur le rassemblement de l’anamnèse subjective 
(du malade même), de l’anamnèse objective (des parents et des con- 
naissances) et sur l’observation. L’interrogatoire est le princi pal pro- 
cédé d' investigation psychiatrique. De nombreux symptômes de ma- 
ladie mentale s'expriment par la prédominance de troubles subjec- 
tifs, leur existence et leurs particularités ne peuvent être découvertes 
que par un entretien habilement conduit. Ces symptômes ce sont les 
obsessions, l’automatisme mental, la plupart des hallucinations 
verbales, les délires paranoïaque et paranoïde, les signes précoces de 
dépression, d'asthénie et de nombreux autres. Certaines particula- 
rités essentielles des troubles psychiques tout en s'exprimant exté- 
rieurement par des altérations de comportement ne peuvent égale- 
ment être définies qu’au moyen d'un interrogatoire. De nombreux 
symptômes de délire, d’onirisme ne peuvent être établis que sur la 
base des propos des malades tant en périodes de confusion mentale que 
dans les intervalles lucides. Pour toutes les maladies mentales tant 
que le malade a conservé la faculté de parler, l’interrogatoire reste 
le procédé essentiel d'investigation. 

Chez certains malades, surtout ceux qui dissimulent leurs trou- 
bles mentaux, la situation réelle n’est établie que par un entretien 
détaillé. Un interrogatoire maladroit ne permettra pas de découvrir 
le délire, la dépression, l'automatisme mental, d'apprécier correcte- 
ment l’état du malade, de remarquer une psychose en évolution, la 
nécessité d’une surveillance sévère, d’un internement immédiat avec 
toutes les conséquences qui en découlent. 

Pour mettre à nu une maladie mentale avec toutes ses particula- 
rités, l'interrogatoire doit être mené habilement, en toute connais- 
sance de cause. Il faut donc apprendre à interroger adroitement le 
malade comme on apprend toute autre méthode d'investigation mé- 
dicale et se perfectionner en ce sens. On ne peut établir la présence 
d'anomalies psychiques qu'en connaissant dans le détail leurs parti- 
cularités, ce qui s’apprend par la lecture des manuels mais aussi 
s’acquiert par l’enseignement pratique et l'observation personnelle 
des malades. C'est seulement au niveau de cette connaissance qu’un 
examen psychiatrique qualifié est possible. 
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Le succès d’un interrogatoire dépend des connaissances de l’in- 
vestigateur et de son habileté à interroger, c'est-à-dire de son expé- 
rience et de ses qualités personnelles. Chaque psychiatre parle avec 
le malade « à sa façon ». L'important c’est que cet interrogatoire 
ne soit pas schématique, le même pour tous les malades. La réussite 
dépend pour une bonne part de l'habileté du médecin à parler simple- 
ment, sincèrement au malade de ses maux et différemment selon ses 
particularités individuelles ; une telle conduite médicale est indis- 
pensable en psychiatrie comme dans toute autre discipline médi- 
cale qui porte sur l’être humain avec sa conscience, sa pensée, son 
langage, ses émotions. 

Au cours de l'investigation il convient de parler avec le malade 
simplement et naturellement, de converser sur un thème courant. 
Quand on donne un tel caractère à l'entretien, beaucoup de choses 
s’élucident tout naturellement contre le désir même du malade, 
s’il est renfermé et s'efforce de cacher sa maladie (dissimulation de 
maladie mentale). 


Voici ce que Gannouchkine écrivait à ce propos : « La principale méthode 
reste comme auparavant l'entretien avec le malade mental. Le jeune psychia- 
tre apprendra cet art s’il sait avoir une attitude réfléchie et attentive envers 
le malade mental, s’il est franc et autant que possible simple dans ses rapports 
avec le malade, le malade mental n'oubliera pas et ne pardonnera pas l'hypo- 
crisie, l'affectation et surtout le mensonge, dans ce dernier cas le médecin Cards 
pour longtemps, sinon pour toujours, toute son autorité devant le malade. Les 
meilleurs psychiatres : l'Allemand Kraepelin, le Français Magnan, le Russe 
Korsakov ont été de grands maîtres dans l'art de parler: ævec les malades, dans 
l'habileté à obtenir de lui ce qu'ils voulaient savoir ; chacun d'eux avait sa 
manière propre d'aborder le malade, chacun avait ses qualités et ses faibles- 
ses mais dans cette causerie mettait toute sa personne avec les qualités de son 
âme. Korsakov apportait à cette conversation sa douceur extraordinaire et sa 
bonté, sa curiosité ; chez ses imitateurs ces qualités se transformèrent en hy- 
pocrisie. Kraepelin était brutal, quelquefois même grossier. Magnan, moqueur 
et grognon. Cela ne les empêchait pourtant pas tous les trois d'aimer par-des- 
sus tout le malade mental, les malades le comprenaient et parlaient volon- 
tiers avec eux. » | 

Jusqu'à nos jours les recommandations du psychiatre anglais Backnill 
n'ont pas perdu de leur valeur : « Après avoir fait l'examen des principales 
facultés, du jugement, de Ia mémoire, de l'attention en une conversation ordi- 
naire sur un sujet quelconque on peut poursuivre l’investigation en causant 
avec le malade des relations et des obligations de sa vie, de sa force physique 
et morale, de ses occupations, de son mode de vie, etc. Les malades ont là- 
dessus des milliers d'idées stupides. On peut passer ensuite à un entretien sur 
les ressources du malade, sur ses espérances d'avenir, sur son origine et sa is 
renté, ses amis. Une telle investigation peut révéler l'existence d'idées stupides 
de grandeur imaginaire chez le malade et de sentiments pervers envers ses 
proches. » | 

Une telle causerie sur des choses ordinaires permet de déceler un char- 
gement profond de l'humeur et du caractère du maladé avec une attitude tou- 
te différente de celui-ci envers lui-même (son « Moi » antérieur) et envers le 
monde extérieur (Griesinger). 


Quand on interroge ie malade, qu’on lui pose les questions in- 
dispensables à l’investigation, il faut écouter attentivement ses ré- 
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ponses, sans omettre de lui faire préciser toujours ce dont il parle. 
Certains jeunes psychiatres trop sûrs de l'infaillibilité de leurs con- 
paissances livresques par inexpérience interrogent le malade sur un 
ton péremptoire et lui suggèrent par là même une réponse affirma- 
tive. Avec un tel procédé de recherche hallucinations, obsessions, 
dépression et autres troubles sont découverts là où ils n'existent pas 
en réalité. 


Bogolépov disait d’un tel médecin : « Il est toujours attiré par le livre 
et non par la nature. C’est là qu’il recherche un appui et non dans l’observa- 
tion. Il n’est pas et ne peut pas être objectif et perspicace. C’est un mauvais 
observateur, » | 


Quand le malade parle d’un trouble quelconque ou quand il ré- 
pond affirmativement à une question, il est nécessaire de lui deman- 
der toujours de donner un exemple correspondant, de décrire en dé- 
tail toutes les manifestations et toutes les circonstances d’appari- 
tion de tel ou tel trouble. En même temps qu'on laisse au malade 
toute liberté de raconter librement sa maladie, il faut toujours di- 
riger l'interrogatoire. 

Cet interrogatoire doit toujours être mené en l'absence de pa- 
rents et amis du malade. En leur présence il se sent ordinairement 
confus, devient taciturne, inaccessible et dissimule également au 
médecin ce qu'il leur cache. Il ne faut jamais accepter de parler au 
malade en qualité d’ami des parents ou du collaborateur de l'entrepri- 
se, de représentant d'organisations sociales, etc., et non en qualité 
de psychiatre ; lors de l'examen il ne faut pas tromper le malade ; 
on sape de cette façon sa confiance si nécessaire pour diagnostiquer 
son mal et le soigner. 

L'interrogatoire est inséparable de l'observation. En interro- 
geant le malade, on l’observe et en l'’observant on lui pose les ques- 
tions que cette observation suggère. Pour établir le diagnostic de la 
maladie dans toutes ses particularités, il faut suivre attentivement 
le comportement du malade, l’expression de son visage, l'intona- 
tion de sa voix, saisir ses changements les plus subtils, noter tous 
ses mouvements..« Il est nécessaire d'acquérir l'habitude de tout 
observer, de relever minutieusement les écarts les plus légers. 
c'est par là qu’on arrive à une correspondance exacte de l'intérieur 
avec l'extérieur » (Maudsley). Des troubles psychiques souvent peu 
accusés se reflètent sur l’aspect extérieur des malades, sur lewx com- 
portement. 


Interrogeant et observant les malades il faut, se fondant sur les symptô- 
mes correspondants, établir avant tout l’état du sensorium (conscience lucide 
ou confusion mentale), la présence ou l'absence de perplexité, d'excitation, 
de stupeur, de troubles de l'association, de délire, d'altération de l'humeur, 
de démence. À mesure qu'on établit cet « état général », on découvre l'exis- 
tence et les particularités d'autres troubles (hallucinations, automatisme men- 
tal, obsessions, penchants impulsifs, accès, dysmnésie, fabulations, etc.). 
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L'observation du médecin à l’hôpital est complétée par celle de 
l'infirmière et des gardes. Cette observation complémentaire est 
d’une importance considérable, car elle permet de découvrir à temps 
le moindre changement dans l'état du malade. 

Le diagnostic de la maladie, outre la définition précise de l'état 
actuel, impose d'établir le caractère des modifications antérieures, 
c'est-à-dire de prendre connaissance de l’anamnèse de la vie et de la 
maladie. 

Recueillir l'anamnèse subjective est inséparable de l'interroga- 
toire. Etablissant la présence de tel ou tel trouble, on détermine en 
même temps la durée de son existence, le caractère de son évolution 
dans le passé, à quel trouble il a succédé (ou de quel trouble il est 
contemporain). Chez de nombreux malades l'origine des troubles 
décelés à l’interrogatoire se perd dans un passé lointain. 

Lorsqu'on établit l’anamnèse subjective, on observe toujours 
la manière particulière dont l'’éclaire le malade (interprétation dé- 
lirante du passé, fabulations, oubli) se trouvant dans un état patho- 
logique qui caractérise non pas l'anamnèse mais son état actuel. 
Dans le dossier médical pour plus de commodité les données de l’é- 
tat actuel du malade et de l’anamnèse subjective sont exposées sé- 
parément. 

En recueillant l’anamnèse, il faut tenir compte des tares hérédi- 
taires des parents ; de l’état de santé, des maladies, traumas subis 
par la mère du malade au cours de sa grossesse ; de la manière dont 
se déroula l'accouchement. On note les particularités du développe- 
ment physique et mental du malade dans sa première enfance. On 
recherche quelles maladies et quelles anomalies de développement 
le malade a subies dans sa période de croissance, quels traumas phy- 
siques et psychiques il avait éprouvés dans ses années d'enfance, 
s’il était sujet aux obsessions, penchants impulsifs, peurs nocturnes, 
somnambulisme, accès, quand a cessé l’énurésie nocturne ; quels 
étaient ses rapports avec ses parents, ses camarades, quels étaient 
ses succès en classe, ses traits de caractère, comment s'est déroulée 
sa formation, car une « pathologie différentielle précise exige la con- 
paissance du tempérament individuel » (Maudsley) ; on note les suc- 
cès dans les études ultérieures, la formation du caractère au cours 
des années d'enfance, ses changements à l’époque de la puberté ; 
les inclinations de jeunesse, la vie sexuelle, l'abus de narcotiques : 
les modifications du caractère avec l’âge, la vie de famille, le travail 
dans la production, l’activité sociale, les rapports avec les camara- 
des de travail, avec les proches, le cercle des intérêts ; les traumas 
physiques et psychiques, les maladies mentales antérieures, les mala- 
dies somatiques éprouvées, les intoxications. 

On élucide minutieusement quand a commencé la maladie, ses 
circonstances immédiates et préalables, ses premiers signes, leur dé- 
veloppement, leur évolution ultérieure. Cette anamnèse subjective 
circonstanciée et la plus exacte possible permet de définir le caractère 
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I doit être d’autant plus minutieux que dans un certain nombre 
de maladies mentales de graves affections somatiques se manifes- 
tent « d'une façon traîtreusement asymptomatique » sous la forme 
de symptômes larvés. [l convient de ne pas perdre de vue aussi que 
de nombreux malades mentaux n’expriment aucune plainte malyré 
la gravité de leur état somatique par suite de leur confusion mentale, 
de leur mutisme, de leur incohérence, de Ja fuite de leurs idées, 
de leur inaccessibilité, de leur délire. 

Apprécier l'importance des troubles neurologiques et somati- 
ques généraux pour l’étiologie et la pathogénie des maladies men- 
tales est souvent fort difficile et n'est possible que par la confron- 
tation minutieuse du caractère des troubles neurologiques, somati- 
ques généraux et psychiques. Il s'en faut de beaucoup que tous les 
troubles psychiques résultent de maladies somatiques, seulement 
certains d’entre eux s'expriment cliniquement sous une forme ca- 
ractéristique. Chez un certain nombre de malades les affections 
somäâtiques permettent de comprendre comment est apparue et a 
évolué la maladie mentale, chez d’autres ce sont seulement des 
affections concomitantes. [1 convient de rappeler ici que les symp- 
tômes somatiques de la maladie : un pouls irrégulier, un trouble 
de la digestion ou des fonctions d'élimination, etc., ne peuvent 
nullement servir de critère pour déterminer une maladie mentale ; 
seuls les signes psychiques ont un rôle décisif sous ce rapport (Grie- 
singer). 

Les examens de laboratoire sont non moins obligatoires. Le ca- 
ractère et les particularités des modifications somatiques surve- 
nues s’établissent par une analyse détaillée du sang, des urines et, 
en cas de besoin, des expectorations, du suc gastrique, des matié- 
res fécales, etc. Si nécessaire on recourt également aux examens 
microbiologiques et virologiques. Et en cas de maladie mentale 
consécutive à une atteinte organique grave du cerveau on examine 
le liquide céphalo-rachidien. 


Le liquide céphalo-rachidien normal est incolore. Sa quantité totale dans 
les ventricules cérébraux et le canal rachidien est de 120 à 150 ml. Le nombre 
des éléments figurés est de 1-5 par mm (lymphocytes). 

L'augmentation du nombre des éléments figurés de 5 à 10 par mm ré- 
vèle des écarts fonctionnels des éléments réactifs du système nerveux, ne se 
rattachant pas forcément à une atteinte organique, un nombre supérieur à 
10 témoigne toujours d'un état pathologique du système nerveux (Chambourov). 

Le taux de protéine normal est de 0,16-0,332;,. La réaction de Pandy est 
négative pour un taux de protéine non supérieur à 0,330/,, la réaction de Nonne- 
Apelt pour un taux inférieur à 0,5°/%. La réaction colorée (dorée). de Lange re- 
flète le rapport globulines/albumines dans le liquide (dans 12 tubes le liquide 
est dilué par le réactif à des concentrations allant de 1 : 10 pour le premier 
tube à 4 : 20 000 pour le dernier), dans la normale le dernier à une coloration 
rouge (ce qu’on traduit par O0 et pour tous les douze par 000000000000). 

Dans un certain nombre de psychoses syphilitiques la réaction de Was- 
sermann et la réaction cytocholique du liquide sont faiblement exprimées ou 
fortement positives. Dans les atteintes syphilitiques et autres lésions organi- 
ques grossières du cerveau, le nombre des éléments figurés dépasse quelquefois 


7—504 97 


100 par mm*, des leucocytes, monocytes, et cellules plasmatiques apparais- 
sent, le taux d’albumine atteint 0,90/,, et plus. Par suite de l'augmentation du 
taux des protéines et, par conséquent, des globulines les réactions de Pandy 
et de Nonne-Apelt deviennent positives, la réaction de Lange également. Lors- 
que le taux des globulines est élevé, dans Les premiers tubes où le liquide .cé- 
halo-rachidien est peu dilué par le réactif la coloration de rouge vire au violet, 
bleu, bleu pâle ou devient transparente. Par convention on désigne le degré 
de bleuissement et de décoloration par les chiffres 1, 2, 3, 4, 5, 6 (quand le taux 
des globulines est très élevé dès les premiers tubes, on constate une décolora- 
tion de degré 6). Quand le taux des albumines est augmenté, le bleuissement 
et la décoloration du liquide n'apparaissent que lorsqu'il est. fortement dilué, 
c'est-à-dire non pas dans les premiers tubes mais dans ceux du milieu de la sé- 


rie. ne 
= Dans l'hydrocéphalie le nombre des éléments figurés et le taux de la 

protéine diminue. Dans la normale la glycorrhachie est de 60 à 80 mg%. Elle 

augmente dans l'encéphalite épidémique. | | 


Pour faire le diagnostic des maladies mentales, il est quelque- 
fois nécessaire de recourir à une radiographie d'ensemble du crâne, 
surtout pour établir les modifications de la forme de la selle turci- 
que (en cas de localisation correspondante d’une néoformation), 
à la preumoencéphalographie et à la ventriculographie. Ces derniè- 
res sont indispensables pour diagnostiquer les tumeurs cérébrales, 
pour déceler des adhérences des méninges, une perturbation de la 
circulation du liquide céphalo-rachidien, une atrophie cérébrale. 

L'électroencéphalographie est l'enregistrement des courants bioélec- 
triques du cerveau. La source des courants cérébraux réside dans 
le métabolisme de ses cellules, les changements de résistance active 
des membranes, la conduction des influx par les synapses et nombre 
d'autres facteurs encore insuffisamment étudiés. . Dans la normale 
les oscillations des courants bioélectriques du cerveau se manifes- 
tent de deux façons : en ondes alpha et bêta. 


Dans la région pariéto-occipitale la fréquence des ondes alpha est de 8 
à 12 par seconde. L'amplitude des oscillations est de 20-60 uV. La fréquence 
des ondes bêta est dans la normale de 18-32 par seconde, leur amplitude est 
de 2 à 4 fois moins grande que celle dés ondes alpha. À l’enregistrement elles 
sont dans une grande mesure masquées par les ondes alpha et ne sont que par- 
fois visibles parmi elles. 

L'enregistrement des courants bioélectriques se fait par électroencéphalo- 
graphes, appareils spéciaux qui permettent de capter et d'inscrire les courants 
EL simultanément à partir de nombreuses régions du cerveau (6- 

-16 et plus). 

Dans les états pathologiques du cerveau on voit survenir des ondes irré- 
gulières qui disparaissent parfois (périodes muettes), l’amplitude des oscil- 
lations baisse fortement, des ondes lentes apparaissent (ondes delta) ainsi que 
des ondes de haute amplitude ayant la forme d’épines, de pics, et des ondes 
asynchrones, etc. (fig. 11). L'étude des courants bioélectriques qui met en évi- 
dence telles ou telles particularités de l'activité cérébrale se combine à l’exci- 
tation artificielle par la lumière ou le bruit. 


D'après les modifications des courants du cerveau on juge de 
Ja pathologie de celui-ci, de la présence d'une inhibition générale 
ou locale, constante ou périodique de son activité, d’un état d'ex- 
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citation générale ou focale. La confrontation de ces données avec 
les manifestations cliniques de la maladie est importante pour 
préciser le diagnostic psychiatrique. | 

L'examen de laboratoire de l'activité nerveuse supérieure ne se 
pose pas pour tâche immédiate le diagnostic des maladies. Il est 
d’une grande importance pour déterminer le caractère des troubles 
des processus cérébraux fondamentaux, des rapports des systèmes 
de signalisation, de l'écorce et de la sous-écorce, des différents 
analyseurs. 


Rylire alpha AAA en 
Rythme bêta AL" 77777 4 
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Rythme delta date eV 7 eue 
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Fig. 11. Divers types d'électroencéphalogrammes 


Les principes de l’investigation en laboratoire de l’activité nerveuse su- 
périeure sont fondés sur l'élaboration de réflexes conditionnés artificiels. Sur 
la base de réflexes absolus (défensif, salivaire, pupillaire, d'orientation, etc.) 
ou de réflexes conditionnés verbaux existants on élabore de nouvelles liaisons 
temporaires, une différenciation, une inhibition conditionnée, des stéréoty- 
pes dynamiques, on vérifie l’action des extra-excitants, retardement, extinc- 
tion. Les réflexes conditionnés sont élaborés pour différents analyseurs. D'a- 
près la rapidité de formation des liaisons temporaires artificielles, les particu- 
larités d'élaboration d'une différenciation, d’un stéréotype dynamique, l’ac- 
tion des extra-excitants, et en confrontant toutes ces données obtenues pour 
différents analyseurs et systèmes de signalisation on juge du caractère des trou- 
bles de l’activité nerveuse supérieure en cas de syndromes psychopathologi- 
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activité mentale. Une description des états psychiques faite sui- 
vant un stéréotype donné ne permet de saisir ni les particularités 
de la maladie ni l'individualité du malade. Souvent, en effet, dans 
des manifestations fort semblables d’une même maladie il est dif- 
ficile de saisir ce que le cas a de particulier, de propre au malade 
donné. Toutefois, ce particulier existe toujours. S'il n’est pas dé- 
crit, c'est qu’on ne l’a pas établi au cours de l’examen. On n'’ar- 
rive pas du premier coup à saisir ce que chaque malade a de parti- 
culier. C'est seulement par un travail opiniôtre, un enrichissement 
continuel de son expérience et de ses connaissances au chevet du 
malade, une observation sans cesse perfectionnée qu’on y parvient. 

Un état psychique bien décrit contient toujours l'exposé objectif, 
convaincant pour chacun, de faits scientifiques, sans interpréta- 
tion personnelle. L'individualité du malade et toute la singularité 
de son mal se dessinent naturellement sans impuser le point de vue 
préconçu de celui qui décrit. La description impartiale et objective 
d'un état psychique garde toujours sa valeur cognitive. 

[Il n‘y a pas et ne peut y avoir de schéma pour décrire un état 
psychique. Un état psychique décrit suivant un schéma devient 
inéluctablement un questionnaire de statistique et non pas une 
description du malade. L’exposé commence toujours par ce qu'il 
y a de plus important, par les manifestations essentielles de la 
maladie ayant le plus de tendance à se développer. L'essentiel 
ayant été exposé, le reste trouve naturellement sa place. 

L'exposé de l'anamnèse et de l’état psychique répondant aux 
exigences de l'enquête psychiatrique est cause du volume impor- 
tant du dossier médical. Tous Îles dossiers médicaux détaillés, il 
est vrai, ne sont pas parfaits. Si au cours de l’examen du malade 
le médecin n’a pas su saisir l'essentiel, le principal, le dossier mé- 
dical est rempli de détails complètement inutiles et devient une 
description des mœurs et non un document médical. | 

Les données de l'examen neurologique et somatique sont ex- 
posées comme il est de règle dans les. cliniques neurologiques et des 
maladies internes. La description de l’évolution de la maladie en. 
met en lumière toutes les particularités. 


CHAPITRE V 


CAUSES ET CLASSIFICATION DES MALADIES 
MENTALES. LEUR ÉVOLUTION 


L'étiologie des maladies mentales est diverse. Les infections 
en sont souvent cause. Certaines d'entre elles sont dues à l'action 
directe de l'infection sur le cerveau (méningites, encéphalites et 
atteinte infectieuse des vaisseaux cérébraux}, d’autres résultent 
d'une maladie infectieuse générale. Dans une partie de ces derniè- 
res l'intoxication du cerveau est due à une infection générale, dans 
l’autre elle résulte de la propagation secondaire de l'infection au 
cerveau. L'intoxication par différents paisons, pharmaceutiques, 
industriels, alimentaires, etc., peut être également la cause de ma- 
ladies mentales, 

Maladies somatiques non infectieuses, affections des glandes en- 
docrines, avitaminoses par auto-intoxication ou par cachexie pro- 
voquent le développement de psychoses et, beaucoup plus souvent, 
de troubles plus légers du psychisme. 

Différents traumas du cerveau : chocs, commotions, blessures, 
atteintes par. le souffle d’une explosion, provoquent des troubles 
mentaux passagers ou prolongés, chroniques, quelquefois graves. 

Les tumeurs et autres atteintes organiques graves du cerveau 
s'accompagnent ordinairement de tels ou tels troubles mentaux. 

Divers vices de structure du cerveau et anomalies de dévelop- 
pement de l’activité nerveuse supérieure s'accompagnent également 
de troubles psychiques. 

Les chocs psychiques graves sunt parfois à l’origine d’une psy- 
chose, mais pas aussi souvent qu'on le croit. Les traumas psycho- 
gènes entraînent le plus souvent des troubles du type névrose. 

Ces différents facteurs nuisibles du milieu extérieur que nous 
avons énumérés sont la cause immédiate de maladies mentales dans 
un certain ensemble de circonstances ; dans un autre, ils deviennent 
les conditions favorables à leur apparition ou à l'aggravation de 
leur évolution. 

L'influence d'une hérédité tarée est incontestable pour toute 
une série de maladies mentales, mais elle n'est pas absolue. La 
même maladie survient aussi bien dans des familles dont des mem- 
bres avaient eu cette maladie que dans des familles où personne ne 
l'avait eue. On rencontre plus souvent une hérédité tarée chez les 
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malades souffrant des mêmes maladies ou de leurs diverses formes ; 
chez les malades atteints d'autres maladies, beaucoup plus rarement. 
Quand l'hérédité est gravement tarée, la progéniture peut être saine 
même si une maladie mentale frappe les deux géniteurs. Certaines 
observations montrent également que même si la tare héréditaire est 
grave, les maladies psychiques qui frappent les générations suivan- 
tes évoluent d’une façon plus favorable et plus souvent atypique. 

L'influence de l’hérédité sur l'apparition de maladies menta- 
les reste encore fort peu cannue. 

_ Dans son état actuel la théorie de l’étiologie des maladies men- 
tales est encore imparfaite. Aujourd'hui encore ces paroles de Maud- 
sley n'ont pas perdu de leur importance : « Les causes de folie 
ordinairement énumérées par les auteurs sont si générales et indé- 
terminées qu'il est très difficile de s’en faire une idée exacte. Il est 
presque aussi difficile quand on se trouve en face d’un cas de folie 
certain et dans des conditious favorables à l’investigation de déter- 
miner les causes de la maladie. » En psychiatrie comme dans toute 
la pathologie, la liaison entre les causes et les eïfets représente la 
région la plus obscure de }a.connaissance (Griesinger). 

Dans la survenue d’une maladie psychique comme de toute 
autre les conditions externes et internes dans lesquelles la cause 
s’exerce ont une importance décisive. Telle cause ne suscite pas 
toujours fatalement telle maladie, mais seulement dans un certain 
concours de circonstances, et selon les causes l'importance des con- 
ditions déterminant leur action varie. Ceci est vrai de toutes Îles 
causes jusqu'aux germes des maladies infectieuses. Tel type d'in- 
fection s‘installant dans l'organisme provoque presque inévita- 
blement Ja maladie (germe de la peste, de la variole), alors qu'avec 
el autre la maladie infectieuse ne se déclare que dans des condi- 
tions adéquates (scarlatine, grippe, diphtérie, dy senterie). Toute 
contamination ne provoque pas la maladie, de même toute maladie 
infectieuse ne suscite pas une psychose. Il en découle que la com- 
préhension « linéaire » de l’étiologie n'’explique pas toute la com- 
plexité de l’apparition des maladies mentales et, du reste, de n'im- 
porte quelles autres (Davydovski). Une compréhension « linéaire » 
de la grippe comme cause de psychose infectieuse et d’un trauma 
psychique comme cause de névrose est justifiée. Mais en même 
temps une telle interprétation de la cause et de l'effet incontesta- 
blement juste au premier abord est simpliste et ne peut expliquer 
non seulement la nature des maladies survenant alors mais aussi 
la maladie d’un sujet pris en particulier. On ne peut par exemple 
expliquer pourquoi une même cause, la grippe dans le cas donné, 
provoque chez l’un une psychose. passagère, chez l’autre une psychose 
chronique et chez l’immense majorité évolue sans trouble psychi- 
que. Il en est de même pour un trauma psychogène lequel entraîne 
dans certains cas une névrose, dans d’autres l’aggravation d’une 
psychopathie et dans d’autres encore ne suscite aucun trouble morbide. 
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On découvre de plus que dans de très nombreux cas la cause 
directe d’une pathologie n'est pas en rapport avec son effet, que 
souvent une cause insignifiante provoque d'importantes altérations. 
Ainsi, cette même grippe (ou ce trauma psychique) qui paraissait 
au premier abord la cause unique et essentielle de la maladie se 
transforme, à mesure que le processus pathologique mental évolue, 
en quelque chose de secondaire, en une des conditions d'appari- 
tion de la maladie. Un exempie en est donné par cette maladie men- 
tale chronique progressive (la schizophrénie) qui survient immédia- 
tement après la grippe ou un trauma psychogène ou même un pro- 
céssus physiologique tel qu'un accouchement normal. 

Dans tous les cas analogues, les liaisons « linéaires » initiales 
sé subordonuant inéluctablement aux lois du déterminisme cummen- 
cent à s'élargir et les propriétés individuelles variées du sujet. vien- 
nent s’y ajouter. Il en résulte que la cause externe visible devient 
interne, c’est-à-dire que lors de l'analyse de l’origine de la mala- 
die et de son évolution on découvre des rapports très. compliqués 
de cause à effet (Davydovski). 

L'’ AL ion des maladies, des maladies mentales notamment, 
leur évolution, leur cours et leur issue dépendent de l'interaction 
de la cause, de diverses influences nuisibles du milieu extérieur 
et de l’état de l'organisme, c’est-à-dire du rapport entre les facteurs 
(forces motrices) externes (exogènes) et internes (endogèries). 

On entend par le terme d’endogène l’état physiologique de 
l'organisme, déterminé par le type d'activité nerveuse supérieure, 
l’état de celle-ci au moment de l'action du facteur nocif (état ini- 
tial de l’activité nerveuse supérieure), le sexe, l'âge, les données 
héréditaires, les particularités immunologiques et réactionnelles de 
l'organisme, ses altérations résiduelles sous l'influence de différents 
agents nocifs dans le passé. Ainsi l’endogène n'est pas considéré 
seulement comme ce qui est déterminé par l'hérédité, ni comme 
un état immuable de l'organisme (Davydovski). 

L'importance des facteurs endogènes et exogènes diffère selon 
la maladie mentale et le malade. Toute maladie est le résultat, 
en plus d’une cause, de l'interaction des facteurs indiqués. Ainsi, 
les psychoses traumatiques aiguës se développent sous la prédomi- 
nance de l'influence extérieure immédiate. Les particularités en- 
dogènes ont souvent dans la survenue de -psychoses infectieuses 
une grande importance (plus grande fréquence du délire fébrile 
chez les enfants et aussi chez les femmes). Enfin, il existe des mala- 
dies mentales dans lesquélles, pour employer les termes de Davy- 
dovski, le facteur éticlogique causal n’est pas directement. senti 
et Les phénomènes morbides ont l'air de prendre naissance à partir 
de l'état physiologique fondamental (endogène) du sujet, sans 
impulsion extérieure. 

Les conditions du milieu intérieur et extérieur peuvent, suivant 
‘les circonstances concrètes, s'opposer à l'apparition de la maladie 
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ou la favoriser. Par ailleurs les conditions seules, sans l’interven- 
tion d'une cause, même si leur concours est favorable, ne sont pas 
suffisantes pour provoquer la maladie. Quand on neutralise l’action 
de la cause, on prévient l’ apparition de la maladie, même en pré- 
sence de toutes les conditions nécessaires à son développement. 
Ainsi, un traitement intensif des maladies infectieuses commencé 
à temps, par des antibiotiques et des sulfamides, prévient le déve- 
loppement du délire, même en cas de prédisposition. Depuis que 
les accouchements sont faits dans des conditions aseptiques, le 
nombre des psychoses puerpérales a considérablement diminué dans 
tous les pays. 

La classification des maladies mentales repose sur le principe 
nosologique. L’autonomie nosologique de chaque maladie mentale 
est déterminée par l'unité de l'étiologie et de la pathogénie. Ainsi, 
une maladie mentale nosologiquement autonome (entité nosologi- 
que) se compose seulement des cas de maladie résultant d’une même 
cause et ayant les mêmes mécanismes d'évolution. Les maladies 
dues à une même cause, mais dont le mécanisme de développement 
varie, ne peuvent être réunies sous une même entité nosologique 
autonome. Un exemple de maladies de même étiologie mais noso- 
logiquement différentes est fourni par la psychose syphilitique, le 
tabès, la paralysie générale. Ces maladies résultent toutes trois de 
l'infection syphilitique, mais leur pathogénie entièrement diffé- 
rente en fait des maladies nosologiquement différentes. On peut 
en dire autant du delirium tremens, de la psychose alcoolique de 
Korsakov, du délire alcoolique de jalousie, de l’hallucinose alcoo- 
lique : leur étiologie est unique, c'est l'alcoolisme chronique, 
mais leur pathogénie diffère, c'est pourquoi chacune d’entre elles 
représente une maladie autonome. De même on ne peut considérer 
comme maladies nosologiquement identiques celles qui ont même 
pathogénie, mais une étiologie différente. La pathogénie du délire 
est la même dans l'alcoolisme chronique, le rhumatisme, la pel- 
lagre, mais son étiologie est différente. C’est pourquoi on les con- 
sidère comme maladies autonomes (entités nosologiques différen- 
tes) : delirium tremens, psychose rhumatismale, psychose pella- 
greuse. 

L'unité de l'étiologie et de la pathogénie n'est cependant pas 
établie à l'heure actuelle dans toutes les maladies mentales. Pour 
certaines la cause a été trouvée, mais la pathogénie n'est pas encore 
connue. Pour d’autres la pathogénie est plus parfaitement établie, 
mais l’étiologie reste inconnue. Nombre de maladies mentales cons- 
tituent des entités nosologiques fondées seulement sur l'identité 
de la forme clinique. 

Une telle définition de l'autonomie nosologique d’une maladie 
est fondée sur le fait que les manifestations cliniques, l'évolution 
et l'issue d’une maladie représentent l'expression externe des parti- 
cularités de sa pathogénie et de sa pathocinésie et, par conséquent, 
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reflètent indirectement ses particularités étiologiques. Ün exemple 
historique en est donné par la paralysie générale isolée au milieu 
du XIX° siècle en qualité d'unité nosologique sur la seule base 
des données des recherches cliniques. La découverte au début du 
XX° siècle de son étiologie syphilitique et de sa pathogénie diffé- 
rente de celle des autres formes de syphilis du système nerveux 
central a confirmé l’autonomie nosologique de cette maladie déter- 
minée à l'origine exclusivement par la méthode clinique. 

Une connaissance aussi disparate de la nature des différentes 
maladies psychiques caractérise aussi bien l'histoire du dévelop- 
pement de la psychiatrie que son état actuel. Nul doute que les 
progrès ultérieurs accomplis dans l'étude de Ja clinique, de la pa- 
thogénie et de l’étiologie des maladies mentales apporteront des 
correctifs importants à la classification nosologique actuelle des 
maladies. 

Lo Troisième Congrès des Neurologues et Psychiatres soviéti- 
ques à approuvé en 1963 le projet soviétique de classification des 
maladies mentales présenté à l'O.M.S. en vue de la 8° révision de 
la Classification internationale de toutes les maladies. Les conrités 
des experts ont attentivement examiné ce projet à côté d’autres. 
Il en est résulté la Classification internationale des maladies men- 
tales que nous exposons ci-dessous et qui est en vigueur depuis 1968. 


CLASSIFICATION INTERNATIONALE 
DES MALADIES MENTALES 
(8° révision) 


Psychoses 
29. Psychoses à étiologie somatique 


290. Démence sénile et présénile 
0. Démence sénile (démence, psychose) 
1. Démence présénile 
(Maladie d'Alzheimer 
Atrophie cérébrale en foyer 
Maladie de Pick 
Maladie de Jacob-Kreitzfeldt) 
291. Psychoses alcooliques 
0. Delirium tremens 
1. Psychose de Korsakov 
2. Hallucinose alcoolique 
3. Paranoïa alcoolique 
9. Autres psychoses 
292. Psychoses liées à une infection intracrânienne 
0. Paralysie générale 
4. Résultant de la syphilis du système nerveux central 
ë. Résultant de l’encéphalite épidémique 
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293. 


294. 


295. 


296. 


298. 


299. 


108 


og NROTEONIOUER NE © 


3. Résultant d'encéphalites non spécitiques 

9. Résultant d'autres infections intracräniennes 
Psychoses liées à d'autres atteintes cérébrales 

. Résultant de l’artériosclérose cérébrale 

. Résultant d’autres troubles cérébro-vasculaires 
Résultant de l’épilepsie 

Résultant de tumeurs intracrâniennes 

. Résultant de maladies dégénératives du système nerveux 
central 

Résultant d’un trauma crânien 

Autres atteintes cérébrales 

sychoses liées à d’autres conditions somatiques 
Résultant de troubles endocriniens 

Résultant de troubles métaboliques et trophiques 
Résultant d'infections 

Résultant de l’action de médicaments ou de poisons 
Résultant d'un accouchement (à l'exception de psychoses 
puerpérales) 

Autres psychoses somatogènes 

chizophrénie 

Forme simple 

Forme hébéphrénique 

Forme catatonique 

Forme paranoïde 

Episode schizophrénique aigu 

Schizophrénie latente 

Schizophrénie résiduelle 

Psychoses schizoaffectives 

Autres psychoses 

sychoses affectives 

. Mélancolie involutive 

. Psychose maniaque dépressive. Forme maniaque 
Psychose maniaque dépressive, Forme dépressive (y com- 
pris les dépressions endogènes) 

Psychose maniaque dépressive. Forme circulaire 
Autres psychoses 

Etats paranoïdes 

0, Paranoïa 

4. Paraphrénie involutive 

9. Autres psychoses 

Autres psychoses et psychoses non spécifiques 

0. Dépression réactionnelle 

1. Excitation réactionnelle 

2. Confusion réactionnelle 

3. Réactions paranoïdes aiguës 

9. Autres 

Autres psychoses 
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30. Névroses, désorganisation de la personnalité et autres 
troubles non psychotiques 
300. Névroses 
0. Névrose de la peur 
. Névrose hystérique 
. Névrose phobique 
. Névrose obsessionnelle 
. Névrose dépressive (dépression névrotique) 
Neurasthénie 
Syndrome de la dépersonnalisation et de la déréalisation 
Névrose hypocondriaque 
Autres névroses 
sychopathies 
Paranoïaques 
. Affectives (cyclothymiques) 
Schizoïdes 
Explosives (épileptoïdes) 
Psychasthéniques (anancastiques) 
Hystériques 
Asthéniques 
Stuporeuses émotionnelles 
Autres psychopathies 
érversions sexuelles 
Homosexualisme 
Fétichisme 
. Pédophilie 
Travestitisme 
. Exhibitionnisme 
. Autres perversions 
303. Alcoolisme 
0. {vrognerie exagérée épisodique 
1. Ivrognerie exagérée habituelle 
2. Alcoolisme chronique 
9. Alcoolisme non spécifique et autre 
304. Toxicomanies 
. Opium, alcaloïdes et dérivés de l’opium 
. Analgésiques synthétiques à effet morphinique 
. Barbituriques 
. Autres hypnotiques 
Cocaïne 
. Hachisch 
. Stimulants psychiques 
. Hallucinogènes 
. Autres toxicomanies 
305. Troubles somatiques présumés d'origine psychogène 
0, Cutanés 
1. Ostéo-musculaires 


301. 


302. 
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306. 


307. 
308. 


309. 


310. 
311. 
312. 
313. 
314. 
919. 
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. Respiratoires 


Cardio-vasculaires 
Hématolymphatiques 


. Gastro-intestinaux 
. Urogénitaux 


Endocriniens 
Des organes des sens 
. Autres troubles 


ymptômes névrotiques spéciaux 


Troubles du langage 

Troubles de l'éducation 

Tics | 

Autres troubles psychomoteurs 
Troubles du sommeil 


. Troubles de la nutrition 

. Incontinence d'urine 

. Intontinence de matières fécales 
. Céphalée 


Autres symptômes 


Troubles situationnels passagers 
Troubles de la conduite des enfants 
Troubles non psychotiques dépendant de causes somatiques 
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. Résultant d’une infection intracrânienne 


Résultant de l’action de médicaments, de poisons et d’au- 
tres intoxications chroniques 


. Résultant d’un trauma cérébral 

. Résultant de troubles circulaires 

. Résultant de l’épilepsie 

. Résultant de troubles du métabolisme, de la croissance, 


de la trophicité 

Résultant de troubles séniles et préséniles 

Résultant de tumeurs intracrâniennes 

Résultant d'’'affections dégénératives du système nerveux 
central 


. Autres troubles 


31. Retard du développement psychique (oligophrénie) 


Retard du développement psychique différant peu de la norme 
Retard modéré du développement psychique 

Retard d’un degré moyen 

Retard marqué du développement psychique 

Profond retard du développement psychique 

Retard psychique non différencié dans son degré d'expression 
Les états suivants sont appliqués en qualité de quatrième 
chiffre à tous les degrés énumérés de retard psychique 


0. Par suite d'inféctions et. d’intoxications | 
D'infections prénatales: telles que la rubéole congénitale 
ou la syphilis _— 

D'infections postnätales telles que l’abcès du cerveau, 
l’encéphalite | oo 
D'intoxications telles que l'’ictère des nouveau-nés, le 
saturnishe | | 

4. Résultant d'un trauma ou autres causes physiques 

Lésion du cerveau, hypoxié, lésion postnatale du cerveau 

Déterminé par un trouble du métabolisme | 

Lipoïdose cérébrale, maladie de Tay-Sachs, phénylcétonu- 

rie, hypothyroïdie | | | 

3. Déterminé par des maladies du cerveau (néoformations 
postnatales, dégénérescence, sclérose) 

Neurofibromatose (maladie de Recklinghausen) 
4, Déterminé par des maladies et des vices de développe- 
ment prénatals 
Porencéphalie congénitale 
Hydrocéphalie congénitale 
Hypertélorisme 
Microcéphalie | 

. Déterminé par une anomalie. chromosomique 

Maladie de Langdon-Down et maladie de Klinefelter 

. Déterminé par la prématurité | 

. Résultant de psychoses subies | 

Résultant de conditions environnantes (sociales) défavorables 

. Autres états 
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La Classification internationale des maladies est décimale. Ses rubriques 
principales (classes) composées de groupes dé maladies spéciales, par exemple 
néformations, maladies endocriniennes, cardio-vasculaires et ‘autres, sont 
désignées De deux chiffres de 00 à 99. La rubrique des psychoses a pour numéro 
d'ordre 29, celle des névroses 30, etc. Les maladies entrant dans cette rubri- 
que sont désignées par un troisième chiffre, de O à 9. Ainsi la schizophrénie, 
cinquième de la classe des psychosés, est désignée par le numéro 295 (c'est-à- 
dire 29--5), les psychoses affectives, sixième dé cette classe, sont désignées 
par 296 (29+-6), etc. Les deux premiers chiffres du numéro de Ja maladie per- 
mettent d’en connaître la classe : la classe des psychoses dans l'exemple con- 
sidéré. Les formes de maladies déterminées sont désignées par un quatrième 
chiffre, également de O0 à 9, séparé des précédents par un point. Par exemple 
la neurasthénie est désignée par 300.5. 30 signifie — classe — « névroses, 
psychopathies », 0 — maladie déterminée -— « névroses », 5 — forme — « neu- 
rasthénie ». Ce codage (tabulation) assure la possibilité d’une large utili- 
sation des calculatrices électroniques pour les recherches statistiques sur la 
morbidité et la fréquence de la maladie parmi la population, etc. 

Les rubriques (classes) de la Classification internationale des maladies 
ne sont pas d’égale importance. Par exemple, la rubrique 295 comprend une 
maladie, la schizophrénie, la majorité des autres rubriques (293, 294, etc.) 
comprend plusieurs entités nosologiques indépendantes. Cette importance 
inégale est déterminée par l'extension différente des maladies mentales. La 
schizophrénie étant la maladie la plus répandue, il est justifié de lui accorder 
une rubrique spéciale permettant de différencier chacune de ses formes. 
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Reconnaître Îes formes de chaque entité nosologique est extrêmement 
important. Cela permet une étude plus complète des formes cliniques de la ma- 
ladie, des particularités de son développement et de son cours, facilite le pro- 
nostic. La maladie est une notion générique par rapport à ses formes, elle est 
plus Jarge que celles-ci et a, par conséquent, un contenu moins volumineux. 
La forme de la maladie est une notion spécifique, plus étroite mais d'un con- 
tenu plus riche. Par contenu on a en vue ici les manifestations cliniques de la 


maladie. 

S'il est nécessaire de distinguer dans les maladies des formes non prévues 
par la Classification internationale, on a la possibilité d'utiliser les quatriè- 
mes chiffres non pris (depuis de dernier chiffre utilisé jusqu’au neuvième), 
ainsi qu'un cinquième chiffre. Par exemple si l'on veut isoler la forme simple 
de paralysie générale, on la désignera par 292.00. La forme dépressive sera 
codée 292.01, etc., jusqu’à 292.09 si nécessaire. 


L'évolution des maladies mentales diffère. Elles peuvent sur- 
venir sur le mode aigu et se développer peu à peu ; elles peuvent 
passer rapidement (psychoses transitoires, passagères) où devenir 
chroniques. Il n’est pas rare qu'elles apparaissent périodiquement, 
elles se terminent soit par le rétablissement complet des fonctions 
mentales (évolution circulaire et intermittente), soit par l’aggra- 
vation de la dégradation mentale après chaque accès (évolution 
par accès, rémittente, récurrente). Les maladies mentales à aggrava- 
tion progressive par suite d'évolution ininterrompue ou évoluant 
par accès portent le nom de progressives. 

La maladie peut se terminer par la guérison totale ou avec trou- 
bles résiduels sous forme d'une déchéance mentale plus où moins 
grande (guérison avec altérations résiduelles, avec déficits), ou par 
la mort du malade ; on observe rarement une issue de ce genre du 
fait de la maladie mentale même. Pour de nombreuses maladies 
mentales il n'y a pas d’issue à proprement parler. La maladie évo- 
lue avec aggravation continuelle de la démence jusqu’à la mort 
du malade résultant d’une maladie somatique intercurrente quel- 
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CHAPITRE VI 


PSYCHOSES INFECTIEUSES 


Les maladies mentales de cette origine se divisent en psychoses 
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dues à une infection générale (rougeole, grippe, rhumatisme, etc.) 
et en psychoses dues à une atteinte infectieuse du cerveau même 
(méningites, encéphalites). Les psychoses du premier genre sont 
appelées symptomatiques (le psychose étant l’un des symptômes 
de la maladie infectieuse générale). Celles du deuxième genre sont 
appelées intracrâniennes. Mais cette classification est convention- 
nelle. Lors de circonstances défavorables et de maladies infectieu- 
ses générales une encéphalite peut se déclarer comme complication 
{dans la rougeole par exemple) et s'accompagner d'une psychose. 
Cette dernière ne sera pas symptomatique mais intracrânienne in- 
fectieuse. 


Bonhoeffer, psychiatre allemand connu, réunit les psychoses provoquées 
par influences nocives du milieu extérieur (infections et intoxications, traumas 
et différentes maladies somatiques) sous le terme général de « types de réac- 
tions exogènes ». IL y rattache la stupeur, le délire, l’état crépusculaire avec 
excitation (excitation épileptiforme}), l'’amentia, l'hallucinose, les états mania- 
coforme, dépressif, catatoniforme, le syndrome de Korsakov, la faiblesse émo- 
tionnelle hyperesthétique (syndrome asthénique). 

D'après Bonhoeffer lesdits états ne sont pas étiologiquement spécifiques. 
Ils peuvent se présenter sous le même aspect et résulter de facteurs nocifs to- 
talement différents. Un tel manque de spécificité est conditionné, première- 
ment, par le nombre restreint des réactions-réponses du cerveau en regard de 
la diversité des facteurs nocifs exogènes, deuxièmement, par le fait que lors- 
que ces derniers viennent s'ajouter, la psychose n’est pas leur expression di- 
recte mais une expression transformée par leur passage à travers le milieu in- 
terne de l'organisme par suite d’un trouble du métabolisme avec formation 
de produits toxiques que Bonhoeîffer appelle « chaînon intermédiaire ». 

La théorie de Bonhoeffer contient un certain nombre de propositions in- 
dubitablement justes. En effet, les psychoses résultant de l’action de facteurs 
nocifs extérieurs prennent ordinairement une forme qui leur est propre et les 
distingue des psychoses d'une autre origine. 

L'influence des facteurs exogènes ne se manifeste pas directement. La 
forme de la réaction qu’ils suscitent dépend du passage à travers le milieu in- 
térieur de l'organisme. Engels avait déjà indiqué cette particularité : « La 
réaction mécanique, physique (alias chaleur, etc.) s'épuise avec chaque réac- 
tion effective. La réaction chimique modifie la composition du corps qui réa- 
git et ne se renouvelle que si on ajoute une nouvelle quantité du corps. Seul 
l'organisme réagit de façon autonome, — naturellement, — dans les limites 
de ses possibilités (sommeil) et à la condition préalable d'être approvisionné 
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en nourriture. Mais cet apport de nourriture n’agit qu'une fois assimilé, et 
non pas directement comme aux stades inférieurs, de sorte que l'organisme a 
ici une force de réaction par lui-même, la réaction nouvelle doit intervenir 
par son intermédiaire *.» | 

Bonhoeffer a également raison quand il affirme que les particularités du 
tableau clinique des psychoses exogènes sont déterminées dans une grande me- 
sure par l'étape de développement de la maladie causale. Ainsi, dans les infec- 
tions générales, quand la température s'élève et atteint son acmé c’est en gé- 
néral le délire qui se développe ou bien l'excitation épileptiforme ; lorsque 
la température tombe, l’amentia, et dans la convalescence, le syndrome asthé- 
nique. e 
- Cependant la théorie des types de réactions exogènes s'est avérée assez 
unilatérale. À côté d'une définition juste des causalités cliniques générales 
propres à toutes les psychoses résultant de l’action de facteurs nocifs exté- 
rieurs, elle méconnaît l'importance des particularités de leurs manifestations 
caractéristiques de chaque exogénie. 

Les types de réactions exogènes ont été injustifiablement restreints à un 
cercle limité de troubles. L'expérience ultérieure a montré que des facteurs 
nocifs extérieurs peuvent provoquer des troubles propres à des psychoses d’au- 
tre étiologie en vertu dé l'équifinalité (voir Syndrome et maladie). 

Les recherches ultérieures ont permis de surmonter l'étroitesse de vues 
de cette théorie. 


Dans les infections tant générales qu'intracrâniennes les psy- 
choses évoluent : a) sous la forme d’une confusion mentale transi- 
toire : stupeur, délire, état crépusculaire, excitation épileptiforme, 
amentia, onirisme ; b} sous la forme de troubles prolongés non 
confusionnels (les syndromes dits transitifs, intermédiaires) : hal- 
Jucinose, états hallucinatoire paranoïde, catatoniforme, dépressif 
paranoïde, maniaque euphorique, stupeur apathique, fabulations ; 
c) sous la forme de syndromes de Korsakov ou psycho-erganique. 

Dans les maladies infectieuses d'évolution favorable le déran- 
gement de l’activité mentale se limite à une confusion mentale 
transitoire, le plus souvent sous forme de délire fébrile ou d’exci- 
tation épileptiforme. Au début d’un très grand nombre de maladies 
le délire ne survient que la nuit et souvent une seule fois (évolu- 
tion habituelle chez les enfants de la scarlatine, de la rougeole, 
des oreillons, de la varicelle). Dans les cas d'infection à évolution 
plus grave, le délire dure plusieurs jours. Les maladies infectieuses 
très graves s'accompagnent parfois de délire pendant une semaine. 
Dans la suite souvent ce délire fait place à l’amentia et dans la 
convalescence à un état asthénique. Chez les sujets atteints d'in- 
fection intracränienne ou de maladie infectieuse avec phénomènes 
cérébraux, à mesure que l’état s'aggrave, le délire s'accompagne 
de mussitation qui signale le danger d’une issue fatale. Dans ces 
affections graves il se développe souvent une stupeur profonde qui 
se change dans les cas défavorables en sopor, puis .en coma. 

Dans un concours de circonstances défavorables certaines in- 
fections générales peuvent se prolonger et devenir chroniques. Ceci 


* F, Engels. Dialectique de la nature. Editions Sociales. Paris, p. 303. 
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trouve son reflet dans les particularités des troubles mentaux. Chez 
ces malades l’état confusionnel est remplacé, à mesure que la ma- 
ladie essentielle avance, par des syndromes dits transitifs évoluant 
sans troubles de la conscience. Chez les malades atteints d’infec- 
tions chroniques les troubles psychiques évoluent souvent dès le 
début sans obscurcissement de la conscience. Ce genre de psychoses 
infectieuses s'étend ordinairement sur de nombreuses semaines et, 
suivant le genre et les particularités d'évolution de l'infection, se 
termine par un état asthénique également prolongé ou cède la place 
à un trouble encore plus grave — syndrome de Korsakov ou psycho- 
organique. Les psychoses infectieuses prolongées ont souvent un 
tableau clinique varié. L'état dépressif paranoïde devient hallu- 
cinatoire paranoïde ou apathique ; dans la suite peut intervenir 
un état maniaque euphorique, dans de rares cas, des fabulations. 
Généralement, tous les états énumérés s'accompagnent de fatigabi- 
lité accrue, de labilité émotionnelle. | 

Les syndromes psycho-organique et de Korsakov témoignent 
d’une atteinte organique grossière du cerveau et résultent le plus 
souvent d'infections intracrâniennes, mais ils peuvent être secon- 
daires aux infections générales compliquées d’une atteinte céré- 
brale (rhumatisme, rougeole, oreillons, paludisme, typhus exanthé- 
matique, etc.). 

Les maladies infectieuses générales ou intracrâniennes n'entraî- 
nent pas toujours de psychoses, leur apparition est déterminée par 
divers facteurs dont beaucoup restent encore tout à fait obscurs. 
Le développement d’une psychose dépend des particularités de l’in- 
fection. Certaines maladies infectieuses générales et intracrâniennes 
entraînent presque toujours des psychoses (typhus exanthématique, 
rage), d’autres rarement (grippe), enfin il en est dans. lesquelles 
on ne rencontre pas de psychoses (diphtérie, tétanos). L'apparition 
de psychoses infectieuses dépend également de l'âge et du sexe du 
malade. Chez les enfants elles sont beaucoup plus fréquentes que 
chez les adultes, les hommes en sont atteints moins souvent que 
les femmes. La constitution également joue un rôle important. 
On observe parfois des sujets chez lesquels un trouble psychique 
(le plus souvent sous forme de confusion mentale transitoire) ac- 
compagrie toutes les maladies infectieuses (constitution symptoma- 
tiquement labile de Kleist). L'usage en temps voulu des antibioti- 
ques, tout en modifiant l’évolution de l'infection, prévient le dé- 
veloppement de psychoses infectieuses. 

Les maladies infectieuses, cause de développement de psycha- 
ses infectieuses, peuvent également conditionner la survenue ou 
aggraver l’évolution de psychoses d’une autre nature, les psycho- 
ses dites endogènes (schizophrénie, psychose maniaque dépressive). 
Dans certains cas cette situation rend souvent le diagnostic très 
difficile. Le diagnostic repose sur le tableau clinique de la mala- 
die. La présence de stupeur, de confusion délirante, d'’excitation 
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épileptiforme témoigne de la nature infectieuse du trouble mental. 
La sornolence, l’obnubilatiou, l’euphorie, les troubles mnésiques 
et. auütres symptômes de nature psycho-organique souvent accom- 
pagnés de convulsions, d'hyperkinésies et d’autres troubles en 
foyers ne parlent pas seulement de leur origine infectieuse, mais 
aussi d’une atteinte intracrânienne. 

Le diagnostic de l’amentia, sa distinction de la catatonie (schi- 
£ophrénique) présentent de grandes difficultés. On observe dans 
les deux cas de l'excitation ou de la stupéur, un langage incohérent 
empêchant toute communication avec le malade. Les malades en 
état d’excitation catatonique, comparativement aux sujets atteints 
d’'amentia, sont beaucoup plus mobiles, excessivement impulsifs, 
nettement négativistes. Le contenu de leurs propos est emphatique, 
allégorique, leur langage bizarre. L’excitation des malades atteints 
d’amentia se limite le plus souvent au lit, leur aspect général et 
leur comportement sont plutôt ceux d'êtres impuissants. Leur lan- 
gage est incohérent, il se compose d’un ensemble de mots d’usage 
courant prononcés soit vivement, soit sur un ton geignard. Lors 
d’un apaisement passager dans l’amentia on constate une dépres- 
sion adynamique {Stransky), dans la catatonie une inaccessibilité 
négativiste. La nuit l’excitation amentive devient délirante, l’ex- 
citation catatonique encore plus impulsive. 

Les difficultés de diagnostic sont encore plus grandes dans les 
cas de psychoses infectieuses dont le tableau clinique se réduit à 
des syndromes transitoires semblables aux manifestations des psy- 
choses endogènes. Le développement de syndromes transitoires à 
la suite d’un état délirant, d’une excitation épileptiforme ou d’a- 
mentia témoigne de la nature exogène de la psychose. L'apparition 
d’une excitation délirante le soir et la nuit, la présence d’une as- 
thénie constante, le caractère changeant des syndromes parlent 
également en faveur d’une telle genèse, la corrélation entre la gra- 
vité de l’état psychique et somatique de même. Au contraire l'ag- 
gravation du trouble psychique lors d’une amélioration continue 
de l'état somatique, la survenue d’un désordre mental à la suite 
d’une maladie somatique guérie ou longtemps après elle ou dimi- 
nuer les raisons de diagnostiquer une psychose infectieuse. 

Dans le tableau clinique des psychoses infectieuses, comme 
nous l’avons vu, outre des troubles généraux communs à toutes, 
on constate des particularités qui caractérisent chaque psychose. 
Nous deunons plus loin la description des particularités des trou- 
bles psychiques survenant au cours des infections les plus courantes 
et aussi de certaines maladies qui, bien que très rares, n’en exi- 
gént pas moins une bonne connaissance. 

Scarlatine, rougeole, oreillons. Durant les premiers jours d'élé- 
vation de la température et à mesure qu'elle augmente on constate 
très souvent une excitation délirante nocturne (délire fébrile). 
Lors d’évolution très grave de ces maladies la confusion délirante 
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est également observée le jour, elle s'accompagne d'agitation mo- 
trice, de pleurs soudains, de cris. Le délire fébrile s'observe souvent 
chez les adultes atteints de rougeole ou de scarlatine. 

Lorsque la rougeole s6 complique d’encéphalite, outre convul- 
sions et paralysies, on voit survenir l’obnubilation, le coma et par 
la suite un syndrome psycho-organique qui laisse souvent des al- 
térations psychopathiques définitives. 

La méningo-encéphalite des oreillons s'accompagne également 
de stupeur profonde, de sopor et même de coma. En même temps 
des crises épileptiques, des hyperkinésies, des paralysies s’observent. 

Grippe. Dans la grippe la psychose survient très rarement com- 
parativement, à la fréquence de cette maladie. Suivant divers au- 
teurs elle apparaît le 6°-8° jour de la maladie. Elle évolue avec ex- 
citation anxieuse dépressive, délire absurde, hallucinations. Le dé- 
veloppement de l’amentia est également possible. 

Au cours de la grippe surviennent parfois des ercéphalites .para- 
infectieuses provoquées par une infection concomitante. Elles s’ac- 
compagnent de délire grave, avec parfois mussitation ou stupeur 
profonde. En même temps on découvre des troubles oculo-moteurs, 
des hyperkinésies. 

Pneumonies. On observe ordinairement un état légèrement dé- 
lirant le soir et la nuit. Dans les cas graves on constate dans la jour- 
née une forte somnolence avec désorientation, paréidolies et autres 
illusions, ces troubles n'étant pas de longue durée. 

Chez les alcooliques chroniques la pneumonie favorise l'appa- 
rition du delirium tremens. 

_ Endocardite infectieuse maligne à évolution lente. Les désor- 
dres psychiques dans cette maladie apparaissent soit comme trou- 
bles neurologiques concomitants, soit indépendamment. Lors du dé- 
veloppement d’une embolie, surtout des gros vaisseaux, d’une hé- 
morragie subarachnoïdienne, d’une méningite purulente souvent 
on observe pendant longtémps de la stupeur, beaucoup plus rare- 
ment de la confusion amentive, de l'excitation épileptiforme. Dans 
certains cas le délire, l’amentia ou l'excitation épileptiforme pré- 
cèdent le développement de troubles neurologiques. Ces troubles 
peuvent parfois être précédés d’absences. | 

Au städè terminal de l’endocardite surviennent souvent une 
bouffée délirante grave accompagnée de peur, ou l’amentia avec 
excitation catatoniforme. 

A côté de troubles transitoires se développent des psychoses 
prolongées qui ne laissent généralement pas de lésions neurologi- 
ques. Elles revêtent la forme d’amentia avec excitation catatoni- 
forme ou la forme de syndromes transitoires (hallucinatoires para- 
noïdes, dépressifs paranoïdes) et de syndrome de Korsakov. Leur 
apparition est précédée de longue date par un état asthénique pro- 
noncé qui, indépendamment du développement ultérieur de la psy- 
chose prolongée, accompagne ordinairement l'endocardite. 
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Le diagnostic somatique de l’endocardite présente parfois de 
très grandes difficultés. Il est nécessaire de noter les élévations 
épisodiques de température däâns Je passé et au moment actuel, 
les modifications survenues du côté du cœur, les changements 
de la formule sanguine, la splénomégalie, la pâleur des tégu- 
ments, la perte pondérale, les altérations dans le liquide céphalo- 
rachidien. On se souviendra que ces modifications sont très in- 
constantes et souvent légèrement exprimées. 

Rhumatisme. Dans l’évolution chronique avec aggravations pé- 
riodiques les psychoses prolongées prédominent : dépressive para- 
noïde, stuporeuse catatonique, hallucinatoire paranoïde, stupeur 
apathique. Une attaque aiguë de rhumatisme ou une exaspération 
violente de celui-ci s'accompagne parfois de délire ou excitation 
épileptiforme. 

Chorée rhumatismale (chorea minor). On observe le plus souvent, 
surtout au début de la maladie, une labilité affective fortement mar- 
quée, de l'hyperesthésie, une fatigabilité accrue. Un état d’apathie, 
d'aspontanéité prédomine dans la suite. Assez rarement on observe 
un délire sensoriel aigu et passager, un état anxieux dépressif, 
ou une excitation maniaque. Dans certains cas la différenciation 
d'avec l’hébéphrénie (voir Schizophrénie) est à faire. 

Maladie de Botkine (hépatite infectieuse). S atcom pagne ordi- 
nairement d’un état général grave, d'abattement, d’apathie, de 
fatigabilité accrue et, dans les cas gravés, de somnolence, d’ob- 
nubilation. Le délire peut survenir, ainsi que le sopor et le coma. 
On observe parfois des crises épileptiques. 

Encéphalite à tiques (verno-estivale). S'accompagne souvent 
d’une confusion mentale sous la forme de stupeur profonde se chan- 
geant en coma dans les cas graves. On observe également du délire 
avec excitation. Ultérieurement se développe souvent un état d’'a- 
dynamie prolongé avec hypesthésie psychique (hypopathie de Ti- 
moféev). 

Encéphalite japonaise (estivo-automnale ou à moustiques). La 
maladie commence parfois spontanément par une psychese sous 
forme de délire avec agitation ou d'état crépusculaire. Dans la 
suite une stupeur apathique profonde (syndrome apallique* de 
Kretschmer) peut survenir, quelquefois le syndrome de Korsakov. 

Encéphalite épidémique. A l'heure actuelle cette maladie se 
rencontre seulement dans des cas rares, sporadiques. Dans la pé- 
riode aiguë le délire survient, ordinairement sans agitation motrice, 
avec prédominance des hallucinations visuelles de contenu mono- 
tone (non scénique). Dans les cas graves le délire avec mussitation. 
La stupeur profonde se changeant par la suite en sopor et coma 
est d’un pronostic défavorable. 


* Blocage du pallium (cortex). 
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Dans la période d'évolution chronique, en même temps que le 
développement du syndrome de Parkinson, on constate des trou- 
bles psychiques tenaces. Quand la maladie survient dans l’enfance 
{type drangphrénie), on note une exagération des penchants, des 
inclinations impulsives, de l’akathisie, de l'excitation motrice, le 
nivellement de la personnalité ; le malade devient harcelant. A l'âge 
mür on observe chez lui la bradyphrénie, l’uniformité de tous les 
processus psychiques, un comportement importun, Ja baisse du ni- 
veau de la personnalité. Au stade chronique, à côté du syndrome 
de Parkinson et de la bradyphrénie, chez certains malades on ob- 
serve des obsessions, la dépersonnalisation, des métamorphopsies, 
le syndrome de Kandinski-Clérambault, la confusion onirique. 

Méningite tuberculeuse. On la rencontre beaucoup plus souvent 
chez les enfants que chez les adultes. Au stade initial les enfants 
présentent l’hyperesthésie, ils sont capricieux, geignards, apathi- 
ques ;: les adultes, eux, sont déprimés et irritables. Plus tard, en 
présence de symptômes de méningite, la conscience s’obscurcit, le 
plus souvent sous la forme d’obnubilation, mais le délire ou l’ex- 
citation épileptiforme peuvent survenir. Dans la suite, J’obnubi- 
lation accompagnée de somnolence devient un état durable. Chez 
les adultes la prolongation de cet état se manifeste par du délire, 
de l’amentia, une stupeur apathique, de la dépression. 

Après guérison de la méningite tuberculeuse il reste pour Iong- 
temps un état d'adynamie, une faiblesse des penchants. Chez les 
enfants comme troubles résiduels on constate un état psychopathi- 
que, une baisse du niveau de la personnalité. 

Brucellose. Dans cette maladie les psychoses sont Dre 
rares. Elles peuvent survenir au début comme dans la suite de l’é 
volution (ce qui a lieu beaucoup plus souvent). 

À la période prodromique on relève une fatigabilité accrue, 
une baisse d’humeur avec un sentiment d'’hostilité envers l’entou- 
rage, de la faiblesse irritative. Un état asthénique de ce genre est 
découvert également entre les accès de la maladie. 

Délire, état crépusculaire de la conscience, stupeur prolongée 
(quelquefois des mois entiers) sont typiques des psychoses de la 
brucellose. Ces états s’accompagnent ordinairement de troubles 
neurologiques : parésies, troubles du langage, signes pyramidaux. 
Dans certains cas l'amélioration se produit très rapidement, mais 
avec récidive ultérieure possible de la psychose. 

Rage. Dans la période prodromique on constate de Ia faiblesse 
générale, de l'irritabilité, une humeur déprimée, de l'angoisse. 
Au début de l’évolution de la maladie on constate douleurs, pares- 
thésies, allesthésies (localisation de la sensation du côte opposé 
à l'excitation réelle), spasmes, convulsions consécutives à des ex- 
citations externes (souffle, courant d'air, bruit violeut, lumière 
vive), hydrophobie (spasme pénible des muscles du pharynx, du 
larynx, de l’œsophage à la tentative d’avaler une gorgée d’eau ou 
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méme à la seule vue de l’eau). Au cours de cette période hydropho- 
bique se manifeste de temps à autre une surexcitation extrême 
avec agressivité violente contre les personnes de l'entourage. Les 
malades poussent des cris perçants, se jettent sur les personnes qui 
les entourent, les battent, sont en rage, mordent, griffent. Dans 
les intervalles, au cours des périodes d’accalmie, leur conscience 
est lucide. Klle n’est pas complètement obscurcie au cours des cri- 
ses de folie furieuse. Dans ces minutes les malades sont en proie à 
une excitation affective impulsive grave qui se déroule avec rétré- 
cissement de la conscience. L'’apaisement total des malades sur- 
vient à la période terminale paralytique de la maladie. À ce moment 
la conscience des malades est claire. 

Traitement. Dans les psychoses infectieuses il faut avant tout 
soigner la maladie causale. Le traitement du trouble psychique est 
déterminé par ses particularités cliniques. En cas de confusion men- 
tale on prescrit des analeptiques : cordiamine (injections hypoder- 
miques de 4 ml deux fois par jour), acide nicotinique (par voie 
intraveineuse À ml de solution à 2,5 %), en cas d’excitation, de la 
promazine, du librium, de l’andaxine. Dans les états hallucinatoire 
paranoïde, maniaque et dépressif paranoïde le nozinan est indiqué. 
Pour le traitement de la psychose de Korsakov et du syndrome psy- 
cho-organique on recommande l’usage de fortes doses de vitamine 
B, (de 500 à 1000 mg), B, (de 500 à 1 000 7), d'acide nicotinique 
(jusqu’à 300 mg}, de vitamine C (0,5-1 g). I1 est nécessaire de com- 
pléter le traitement des psychoses infectieuses par de fortes doses 
de sérum physiologique ou glucosé. 

Expertise médico-légale psychiatrique. Les malades atteints de 
psychoses infectieuses aiguës prolongées sont reconnus irresponsables 
et, en cas de troubles résiduels, responsables ou non suivant la gra- 
vité des troubles généraux de l'activité psychique. 


CHAPITRE VII 


TROUBLES PSYCHIQUES CAUSÉS PAR L'ATTEINTE 
SYPHILITIQUE DU CERVEAU 


L'infection syphilitique frappant tous les organes et les tissus 
peut atteindre aussi le cerveau. Par le caractère de l’atteinte cé- 
rébrale, le moment de sa survenue et les particularités des troubles 
mentaux on distingue deux maladies différentes : 1) la syphilis 
cérébrale et 2) la paralysie générale. 

La syphilis cérébrale est habituellement rattachée aux formes 
précoces de la neurosyphilis et la paralysie générale aux formes 
tardives. Cette division en formes précoces et tardives repose sur 
des altérations morphologiques diverses dans les tissus du cerveau 
et ne coïncide pas avec la division courante de la syphilis en pério- 
des. Dans la neurosyphilis précoce (syphilis cérébrale) c’est le tissu 
d'origine mésodermique qui est d’abord touché (vaisseaux, ménin- 
ges) ; dans la neurosyphilis tardive (paralysie générale) il y a, à 
côté de réactions mésenchymateuses, des altérations dystrophiques 
(atrophiques) étendues du parenchyme même du cerveau. C'est 
pourquoi la syphilis du cerveau est encore appelée syphilis méso- 
dermique ou méningo-vasculaire et la paralysie générale (comme 
le tabès) syphilis ectodermique ou parenchymateuse. 

La syphilis cérébrale et la paralysie générale sont des mala- 
dies progressives. 

La syphilis du cerveau survient le plus souvent 5 à 6 ans-après 
la contamination, bien que des périodes d’incubation plus courtes 
(de quelques mois à 2-4 aus) et plus longues (10 ans et plus) soient 
possibles. En d'autres termes la syphilis du cerveau peut survenir 
tout aussi bien durant la période secondaire et (notamment) durant 
le tertiarisme. La période incubatoire de la paralysie générale est 
beaucoup plus longue (8-12 ans et plus), mais cette maladie peut 
parfois survenir plus tôt. 


SYPHILIS CÉRÉBRALE 


Sous le terme général de syphilis cérébrale on réunit des troubles 
neuro-psychiques de tableau clinique varié reliés à l’atteinte syphi- 
litique des vaisseaux cérébraux, des méninges ou, ce qui est beau- 
coup plus rare, à la formation de gommes. 
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Les troubles psychiques peuvent être provoqués aussi par des 
altérations du tissu même du cerveau résultant secondairement de 
la propagation du processus pathologique des méninges à la matière 
cérébrale (méningo-encéphalite), de l’atteinte trophique du cer- 
veau, du développement de gommes, etc. La syphilis cérébrale peut 
aboutir à une démence partielle plus ou moins prononcée. 

Il n’y a pas de classification unique des formes de Ia syphilis 
cérébrale. Ceci s'explique par la plus grande diversité des manifes- 
tations cliniques de la syphiljs mésodermique, par le polymorphisme 
prononcé des troubles psychiques et neurologiques et par l'absence 
fréquente de limites nettes entre les différentes formes. On distin- 
gue le plus suvuvent les formes suivantes de syphilis cérébrale. 

Troubles neuro-psychiques résultant de l'atteinte des méninges. 
La réaction du côté des méninges peut consister en une irritation 
légère (méningisme) ou en une méningite typique à évolution sub- 
aiguë ou chronique. La méningite syphilitique aiguë apparaît 
principalement dans la période secondaire qui s'accompagne de 
phénomènes cérébraux généraux (céphalées, vertiges, vomissements), 
d’hyperthermie et de signes méningés typiques (signe de Kernig, 
raideur de la nuque, etc.). Les convulsions épileptiformes ne sont 
pas rares ainsi que-la confusion mentale (obnubilation, stupeur ou 
délire). Toutefois, beaucoup plus souvent, il se développe dans les 
méninges un processus inflammatoire chronique qui se propage dans 
Ja substance cérébrale (méningite syphilitique chronique et ménin- 
go-encéphalite). On constate chez les malades céphalée, irritabilité, 
tendance aux réactions affectives, une humeur souvent déprimée. 
La symptomatologie neurologique des méningites syphilitiques est 
représentée par des signes méningés et une pathologie variée du 
côté des nerfs crâniens (ptôsis, strabisme, baisse de l’ouie, atteinte 
du facial et du trijumeau, etc.), ainsi que par des phénomènes tels 
que l’aphasie, l’apraxie, une hémi et monoplégie. On constate or- 
dinairement de l’anisocorie et la déformation des pupilles, une 
faible réaction de celles-ci à la lumière et à l’accommodation. Le 
signe d'Argylil-Robertson n'existe pas toujours. On rencontre des 
cas de méningite syphilitique asymptomatique où la maladie se 
caractérise seulement par des altérations typiques du liquide cé- 
phalo-rachidien. A l’analyse du liquide on découvre ordinairement 
une augmentation du taux de la protéine et du nombre des éléments 
figurés, la réaction de Wassermann est presque constamment positive 
lors d'évolution aiguë de la maladie, elle peut être négative lors d’é- 
volution chronique. La réaction de Wassermann sanguine peut être 
positive ou négative. Dans la méningite aiguë le liquide céphalo- 
rachidien est souvent louche et s'écoule avec une pression accrue. 
La réaction de Lange donne une courbe soit syphilitique (« créneau 
syphilitique »), soit méningitique. | 

Syphilis cérébrale apoplectiforme. C'est l’une des plus fréquen- 
tes. Elle apparaît sur un fond d'atteinte spécifique des vaisseaux 
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cérébraux. Elle se manifeste par des ictus fréquents avec troubles 
en foyers. Les premiers temps les déficits en foyers sont instables, 
réversibles, puis ils deviennent de plus en plus nombreux, stables 
et définitifs. Des troubles neurologiques étendus peuvent être les 
plus divers (suivant la localisation de l’atteinte) : paralysies et 
parésies des membres, atteinte des nerfs crâniens, apraxie, agnosie, 
phénomènes pseudo-bulbaires, etc. L’affaiblissement de la réaction 
pupillaire à la lumière en est un signe presque constant. Les ma- 
lades deviennent irritables, chicaniers, pleurards, quelquefois co- 
léreux ou déprimés, ils se plaignent de céphalées, de vertiges, de 
mauvaise mémoire. On constate des épisodes d'obnubilation. À 
mesure que la symptomatologie neurologique s’aggrave, la démence 
partielle s'étend toujours plus (voir partie générale). Une issue 
mortelle est possible au cours d’un ictus. À l'analyse du liquide 
céphalo-rachidien on relève une pléocytose modérée et une augmen- 
tation légère du taux de la protéine, une réaction globulinique po- 
sitive. On découvre assez rarement une réaction de Wassermann 
positive dans le liquide céphalo-rachidien, elle l’est plus fréquem- 
ment dans le sang. 

Syphilis cérébrale épileptiforme. Elle rappelle extérieurement 
l'épilepsie : états convulsifs, périodes de troubles de la conscience 
et de l’humeur, baisse de la mémoire. Elle se développe sur la base 
de ditférentes atteintes : méningites et méningo-encéphalites, en- 
dartérites des petits vaisseaux, formation de gommes. Aussi les trou- 
bles neurologiques les plus divers sont-ils possibles. 

Syphilis cérébrale gommeuse. Elle est beaucoup plus rare que 
les autres. De petites gommes solitaires ou multiples se forment. 
Suivant leur localisation et leur taille des troubles neurologiques 
divers se manifestent. Des états convulsifs sont possibles. Ordinai- 
rement, les gommes n’atteignent pas des dimensions importantes 
au point de comprimer le cerveau, mais il est parfois tout de même 
des symptômes qui rappellent fort le tableau d'une tumeur céré- 
brale : augmentation de la tension intracrânienne, vomissements, 
céphalées, adynamie, plus rarement obnubilation et, sur le fond 
d’æil, œdème de la papille des nerfs optiques. La réaction de Wasser- 
mann dans le sang et le liquide céphalo-rachidien est ordinairement 
positive, de même que.les autres tests sérologiques. 

Forme hallucinatoire paranoïde de la syphilis. Elle est caracté- 
risée par la prédominance d'illusions des sens ou d'idées délirantes. 
Les hallucinations sont en général auditives, mais peuvent être 
visuelles, tactiles, viscérales, etc. Parmi les idées délirantes on note 
le plus souvent un délire de persécution et plus rarement d'autre 
contenu (délire hypocondriaque, de grandeur, d'’auto-accusation, 
etc.). 

Les idées délirantes sont en général simples et en rapport avec 
l'entourage du malade. Outre les hallucinations et les interpréta- 
tions délirantes on constate souvent chez les malades des symptô- 
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mes tels qu'humeur déprimée (beaucoup plus rarement humeur éle- 
vée), irritabilité, colère ou anxiété. La symptomatclogie neurolo- 
gique modérément exprimée est d’un caractère principalement dif- 
fus. Une anisocorie et une faible réaction pupiilaire à la lumière 
sont caractéristiques. On trouve parfois une asymétrie faciale, un 
ptôsis léger, la déviation de Ia langue, etc. Les réactions sérologi- 
ques peuvent ne pas être nettes et constantes, mais on ne trouve tout. 
de même pas de données entièrement négatives. On constate pres- 
que toujours une pathologie caractéristique quelconque : Wasser- 
mann positif dans le sang ou le liquide céphalo-rachidien, courbe 
syphilitique de Lange, augmentation du nombre des éléments fi- 
gurés et du taux de la protéine, etc. 

La neurasthénie syphilitique ne peut être considérée comme forme 
particulière, c'est un terme générique. Les symptômes névrotiques 
sous la forme d'une irritabilité accrue, de mauvais sommeil, de fa- 
tigabilité, d’anxiété et d'abattement (quelquefois même une dé- 
pression prononcée) sont caractéristiques (surtout du début de la 
maladie) ; ces phénomènes s'expliquent essentiellement par deux 
causes : 1) la réaction du sujet au fait qu'il est atteint de syphi- 
lis ; 2) l’intoxication générale de l'organisme et, en particulier, du cer- 
veau. 

Syphilis congénitale ou hérédo-syphilis. Elle est, avec un cer- 
tain schématisme, ordinairement divisée en syphilis progressive 
(processus syphilitique) et non progressive (syphilis « dystrophique » 
ou « destructive ») quand la pathologie est due à la contamination 
du fœtus ou aux séquelles de cette contamination. 

La syphilis congénitale se caractérise par des méningites, mé- 
ningo-encéphalites et troubles vasculaires. L'apparition (aiguë ou 
graduelle)} d’une hydrocéphalie est également possible. Dans l’hé- 
rédo-syphilis progressive on peut rencontrer les mêmes formes que 
chez les adultes, mais avec certaines distinctions qui découlent 
des particularités de la réaction de l'organisme enfantin dans son 
ensemble et du système nerveux central en particulier due à l’âge 
(chez les enfants, par exemple, on rencontre très rarement la forme 
hallucinatoire paranoïde). Les manifestations cliniques les plus 
caractéristiques de la maladie (en dehors de troubles neurologi- 
ques divers) sont des méningo-encéphalites (subaiguës et aiguës), 
des états convulsifs (apoplectiformes et surtout épileptiformes), 
l’oligophrénie (voir ch. XX). On se souviendra que le syndrome 
épileptiforme, tableau clinique si fréquent dans la syphilis congé- 
nitale, peut être l'expression de processus pathologiques divers : 
a) la forme épileptiforme de la syphilis cérébrale à proprement 
parler ; b) la manifestation d’un tout autre processus morbide, l’é- 
pilepsie, car Ja syphilis congénitale est l’une des causes de la mala- 
die épileptique (voir ch. XIV). 

Parfois des états psychopathiques (sans baisse marquée de l’in- 
telligence où sur un fond de débilité relative) peuvent être la con- 
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séquence de Ja syphilis congénitale. La syphilis congénitale s'accom- 
pagne de certains signes somatiques * caractéristiques dont la con- 
naissance est nécessaire pour un diagnostic juste. 

Anatomie pathologique. On distingue généralement les aspects 
suivants de l’atteinte syphilitique du cerveau. 

1. Méningites et méningo-encéphalites. La plus caractéristique 
est l'atteinte de la leptoméninge (leptoméningite) par infiltration 
de lymphocytes, de cellules plasmatiques et de fibroblastes. Sou- 
vent le processus pathologique passe de la pie-mère dans la subs- 
tance cérébrale par les vaisseaux sanguins et provoque üne ménin- 
go-encéphalite. La localisation principale de la leptoméningite est 
la base du cerveau et ce n’est que rarement qu’on rencontre une in- 
flammation de la leptoméninge de la convexité. 

2, Endartérites. C’est la prolifération de l’intima (de l’endothé- 
lium}), l’infiltration de la tunique media et adventice de la paroi 
vasculaire par les éléments cellulaires. Ces altérations peuvent abou- 
tir dans certains cas à la rupture du vaisseau avec hémorragie con- 
sécutive {ictus), dans d’autres, à l’oblitération de sa lumiëre, à des 
troubles de la trophicité des parties correspondantes du cerveau 
et à La destruction du tissu nerveux. L'’oblitération des gros vais- 
seaux cérébraux conduit à la formation de foyers de ramollissement 
dans le cerveau. 

3. Gommes. Elles sont consécutives à la prolifération du tissu 
granuleux autour de vaisseaux oblitérés de la matière cérébrale et 
de la leptoméninge, elles sont solitaires ou multiples et, suivant 
leur grosseur, peuvent pénétrer plus ou moins profondément dans 
le tissu cérébral. 

Evolution et pronostic. Dépendeut principalement du moment 
où le traitement spécifique a été commencé. 

Diagnostic et diagnostic différentiel. On les fait sur la base de 
l'investigation complexe du malade : 1) anamnèse soigneusement 
recueillie ; 2) examens somatique et neurologique détaillés ; 3) étude 
minutieuse de l’état psychique ; 4) analyse obligatoire du sang et 
du liquide céphalo-rachidien. Seule cette exploration complète per- 
met de différencier a syphilis cérébrale dans ses diverses manifes- 
tations de maladies présentant un tableau clinique semblable : 
la méningite syphilitique des méningites d’autre étiologie, la sy- 
philis épileptiforme de l'épilepsie, la syphilis apoplectiforme de 
l’athérosclérose, la forme gommeuse des tumeurs du cerveau, Ïla 
forme hallucinatoire paranoïde de la schizophrénie, etc. Dans des 
cas douteux pour confirmation du diagnostic on est obligé de re- 
courir à un traitement d'épreuve. 

Prophylaxie et traitement. La baisse générale de la morbidité 
syphilitique en Union Soviétique et le traitement actif de la syphi- 


* Ils sont décrits dans la rubrique « Oligophrénie sur terrain de syphilis 
congénitale ». 
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lis font que le nombre des malades atteints de syphilis cérérhale a 
considérablement diminué. La syphilis cérébrale est traitée par pro- 
duits antisyphilitiques suivant les schémas généralement admis de 
la méthode complexe. On utilise des préparations à base de bismuth, 
d’arsenic, de mercure, d’iode et la pénicilline. 

Comme produit à base de bismuth on utilise surtout le biiochinol 
en injection intramusculaire dans la partie supéro-externe de la 
fesse. Avant l’usage le biiochinol doit être réchauffé à l’eau chaude 
à une température ne dépassant pas 40°, puis fortement agité. On 
l’injecte aux adultes à raison de 2 ml tous les deux jours ou de 3 ml 
tous les trois jours. La dose totale pour une cure est de 50 ml. Le 
bismovérol, autre produit bismuthé, est également injecté par voie. 
intramusculaire dans la fesse, Dans la première moitié de la cure 
on injecte 4 ml tous les deux jours et dans Ja seconde 1 ml tous les 
trois jours, en tout 16-20 ml pour une cure. On peut employer aussi 
le bithiurol également en injection intramusculaire à raison de { mt} 
tous les deux jours. La dose totale pour une cure est de 24-25 ml. 
Quand on prescrit des produits bismuthés, on doit veiller attenti- 
vement à l’état de la bouche, du foie et des reins. 

Comme composés organiques de l’arsenic on utilise ordinaire- 
ment le novarsénol et le myarsénol. Le novarsénol est une poudre 
jaune, livrée en ampoules soudées en doses de 0,15, 0,3, 0,45 et. 
0,6 g. On dissout le contenu de l’ampoule dans 5-6 ml d'eau distil- 
lée stérilisée. On injecte le novarsénol par voie intraveineuse (très. 
lentement, pendant 1-2 minutes) immédiatement après dissolu- 
tion. La première injection est pour les femmes de 0,15 g, pour les 
hommes de 0,15-0,3 g. On recommence au bout de 5 jours en aug- 
mentant chaque fois la dose de 0,15 g. La dose maxima en une in- 
jection est pour les hommes de 0,6 g, pour les femmes de 0,45 g. 
La dose maxima d’une cure est respectivement de 5 g et 4,5 g. Si 
le novarsénol est mal supporté, on utilise le myarsénol livré sous 
forme de poudre en ampoules de 0,15, 0,3, 0,45 et 0,6 g. On le dissout 
immédiatement avant usage dans 1,5-2 ml d'eau distillée stérilisée 
et on injecte lentement par voie intramusculaire dans la fesse. Sa 
posologie est celle du novarsénol. Le myarsénol et le novarsénol 
peuvent provoquer de graves accidents tels qu’atrophie des nerfs 
optiques (examiner le fond d’œil), jaunisse, polynévrites, dermatites 
graves. En cas de complication on doit immédiatement cesser le 
traitement. 

Parmi les produits mercuriels c’est l’onguent gris qui est d’em- 
ploi le plus commode. On l’applique sous forme de frictions. Pour 
une cure on prescrit 36 à 40 frictions de 3 à 5 g par friction. On uti- 
lise aussi le cyanure de mercure (en injections intramusculaires ou 
intraveineuses) et le salicylate de mercure (par voie intramusculaire). 
Quand on prescrit un traitement mercuriel, il est indispensable 
de veiller à l’état de la bouche (gargarismes fréquents) et de faire 
des examens systématiques du sang et des urines. 


126 


Comme produits iodés on emploie une solution à 10% d'’iodure 
de sodium en injections intraveineuses à raison de 10 à 12 injections 
de 5.à 10 m1 tous les deux ou trois jours. Les produits iodés peuvent 
être pris par voie buccale. 

Pénicillinothérapie : 5 000 000 d'unités au moins: Pour une cure 
de pénicilline on calcule la dose à raison de 80 000 unités par 1 kg 
de poids si le malade ne pèse pas plus de 60 kg. Au-dessus de 60 kg 
la dose d’une cure doit être augmentée (à raison de 80 000-100 000- 
420 000 unités par kilogramme supplémentaire). 

On traite la syphilis cérébrale en alternant les préparations. 
On peut combiner en même temps le traitement spécifique à la 
pénicillinothérapie, par exemple on fait suivre une demi-cure de 
biiochinol d’un traitement à la pénicilline. Dans certains cas, si 
la maladie est particulièrement réfractaire, on recourt à la pyréto- 
pénicillinothérapie (injection d’une suspension à 2% de soufre pur 
dans l’huile de pêche en même temps que la pénicilline). Dans les 
cas réfractaires l'inoculation du paludisme * scra indiquée. 

En dehors du traitement spécial, un traitement fortifiant est 
aussi. indiqué (vitaminothérapie surtout). Le traitement spécifique 
doit être mené sous surveillance constante de l’état somatique du 
malade, sous contrôle dynamique des examens du sang, de l’urine 
et du liquide céphalo-rachidien. 

Expertise professionnelle. Suivant la gravité du tableau cli- 
nique on accorde le III°, II ou même [*" degré d'invalidité (en cas 
de syphilis apoplectiforme à évolution grave par exemple). Pour- 
tant, lorsque le traitement a été appliqué à temps, le malade peut 
reprendre son travail antérieur. 

Expertise médico-légale psychiatrique. Par lui-même le diagnos- 
tic de cette maladie ne dégage pas le malade de sa responsabilité 
devant les tribunaux. Suivant les particularités de la clinique les 
malades atteints de syphilis cérébrale peuvent être reconnus res- 
ponsables ou irresponsables (si le crime par exemple est accompli 
en état de démence prononcée ou pour des motifs délirants). 


PARALYSIE GÉNÉRALE PROGRESSIVE 
(OU MALADIE DE BAYLE) 


La paralysie générale a été décrite po la première fois comme entité 
DOPAGE autonome par le psychiatre français Bayle en 1822. Par la suite 
on a, à de nombreuses reprises, soupçonné la nature syphilitique de la ma- 
ladie (Kovalevski, Fournier et d'autres), mais c’est le savant japonais Nogu- 
chi qui en donna la preuve définitive en découvrant le tréponème pâle dans 
le cerveau des paralytiques généraux (1911). 


C’est Le plus souvent entre 35 et 50 ans que la paralysie générale 
apparaît. Autrefois maladie très fréquente, la paralysie générale 
aujourd'hui se rencontre rarement, surtout en Union Soviétique 


* Voir la rubrique « Traitement de la paralysie générale ». 
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(en raison des progrès de la médecine, de la forte diminution de la 
morbidité syphilitique et du traitement actif de la maladie). 

Le tableau classique de la paralysie générale comprend trois 
stades : 1) période de début, 2) période d'état et 3) période terminale 
ou marastique. Des troubles psychiques, neurologiques et somati- 
ques qui s’accentuent et s’aggravent avec le temps sont caractéris- 
tiques de chacun de ces stades. Il faut dire toutefois que, de 
nos jours, non seulement la iréquence de la paralysie générale a 
beaucoup diminué, mais que sa clinique (si typique autrefois) a 
également, changé. Ces modifications schématiquement sont, pour 
l'essentiel, les suivantes : 1) on ne rencontre pratiquement plus 
à l’heure actuelle de malades au stade du marasme paralytique 
(troisième stade) ; 2) la clinique de la paralysie générale s'est no- 
tablement modifiée (une symptomatologie productive de plus en 
plus rare et la prédominance de la forme démentielle) ; 3) en raison 
de son traitement actif la paralysie générale n’est plus considérée, 
comme autrefois, comme une maladie dont l'issue obligatoire est 
la démence grave. 

Clinique et diagnostic sérologique de la paralysie générale. Trou- 
bles psychiques. Le stade de début (« neurasthénique ») est caracté- 
risé par l'apparition d’une symptomatologie névrotique sous forme 
de céphalées, de fatigabilité accrue, d'irritabilité, de mauvais som- 
meil, de capacité de travail diminuée. On voit assez vite s’ajouter 
à cette symptomatologie des troubles que l'on peut caractériser 
pour commencer comme la perte des principes éthiques antérieure- 
ment professés. Les malades deviennent impertinents, bavards et 
vantards, grossiers, malpropres, ils manquent de tact et font mon- 
tre d'un cynisme inconnu auparavant, d’une attitude pleine de 
légèreté envers leurs obligations. Ils ont parfois tendance à faire 
des dépenses non justifiées, font des dettes et achètent des choses 
inutiles. | 

Ces altérations de la personnalité deviennent de plus eu plus 
grossières et sautent aux yeux : c'est la période d'état (deuxième 
stade). Les troubles de la mémoire augmentent ainsi que la faiblesse 
du jugement, les malades perdent tout sens critique de leur état 
et de ce qui les entoure, ils se conduisent d’une facon inadéquate. 
On constate dans leur comportement un relâchement sexuel grossier, 
une absence totale de pudeur. Les émotions deviennent nettement 
labiles, des accès de colère surviennent facilement, les malades pas- 
sent subitement des larmes au rire et inversement. La teinte qui de 
bonne heure prédomine dans l'humeur est l’euphorie. Dans certains 
cas, au contraire, c'est une dépression prononcée avec quelquefois 
tendances suicidaires. Des idées délirantes peuvent survenir, sur- 
tout le délire de grandeur et de richesse. La croissance rapide de la 
démence marque de son empreinte le contenu du délire. Le délire 
paralytique se distingue ordinairement par son caractère stupide 
et grandiose. Un malade affirme que c'est lui qui a écrit tous les 
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livres du monde, seulement sous des pseudonymes différents, un 
autre soutient qu'il peut guérir toutes les maladies et notamment 
le cancer par du jus de choucroute et vocifère par la fenêtre des or- 
dres au monde entier, un troisième propose un projet stupide d'é- 
levage urbain du poisson « de façon à satisfaire aux besoins du mon- 
de entier ». Dans le délire de richesse un malade invite tout le mon- 
de à venir chez lui car il a « 200 pièces chacune dans un style d'’é- 
poques et de peuples différents », il promet « à tous les étudiants 
une pelisse d’or et pour les étudiantes en plus une paire de souliers 
d'or’, promet « de faire pleuvoir des diamants sur eux ». Plus ra- 
rement on rencontre des idées de persécution, un délire hypocon- 
driaque d’une coutenance également absurde. On constate parfois 
des hallucinations, principalement auditives. Avec le temps la 
mémoire se trouble, la faiblesse du jugement et la perte de l'esprit 
critique se manifestent de plus en plus nettement. Dans la paraly- 
sie générale la démence est diffuse. | 

Le troisième stade, marastique (auquel à l'heure actuelle Ia 
maladie ne parvient plus ordinairement), se caractérise surtout par 
une démence profonde, un marasme psychique (et physique) complet. 

Symptômes neurologiques. Un des premiers phénomènes neu- 
rologiques typiques. est le signe d'’Argyil-Robertson (absence de 
réflexe pupillaire à la lumière avec conservation du réflexe à la 
convergence et à l’accommodation). D'autres troubles pupillaires 
sont également typiques : myosis, anisocorie et déformation des 
pupilles. Il n'est pas rare d'observer une asymétrie des plis naso- 
fabiaux, du ptôsis, un visage figé comme un masque, la déviation 
de la langue, des tiraillements fibrillaires de la langue et des mus- 
cles orbiculaires des lèvres. La dysarthrie est fort typique. Les 
malades dont le langage est inarticulé et indistinct laissent parfois 
tomber des mots entiers ou au contraire répètent sans cesse une syl- 
fabe quelconque (logoclonie). Dans certains cas on note une sépa- 
ration nette, une pause, entre les syllabes (langage scandé). Souvent 
Ja parole est nasillarde (rhinolalie). 

Parmi les premiers symptômes du mal indiquons la modification 
de l'écriture (laquelle devient inégale et tremblante). À mesure que 
ja maladie progresse des fautes de plus eu plus grossières apparais- 
sent : le malade oublie ou déplace des syllabes, remplace des let- 
tres par d’autres, répète les mêmes syllahes, etc. 

On constate assez souvent des modifications des réflexes ten- 
dineux (anisoréflexie, exagération, diminution et même abolition 
des réflexes rotuliens et achilléens), ainsi qu’un: baisse plus ou 
moins prononcée de La sensibilité. Le réveil de réflexes pathologi- 
ques est possible. Des troubles de l’innervation des organes pelviens 
ne sont pas rares. La symptomatologie neurologique la plus gros- 
sière est typique du stade marastique de la maladie. C'est surtout 
à ce stade que l’on observe des crises apoplectiformes responsables 
des troubles en foyers qui au début s’effacent et par la suite devien- 


9—504 123 


nent de plus en plus stables: parésies et paralysies des membres, 
aphasie, apraxie, etc. Les accès épileptiformes représentent une pa- 
thologie fréquente et, au troisième stade de la maladie, surviennent 
ordinairement par séries sous forme d'états épileptiques avec issue 
fatale possible. 

Troubles somatiques. On constate assez souvent la comhinaison 
de la paralysie générale à la mésaortite syphilitique. Quelquefois 
il peut y avoir atteintes spécifiques du foie ou des poumons, trou- 
bles généraux du métabolisme de plus en plus prononcés à mesure 
que la maladie évolue. Des troubles trophiques de la peau (forma- 
tion d’ulcères) sont possibles ainsi que la fragilité des os, l’alopé- 
cie, la formation d’œdèmes. Malgré un appétit suffisant ou même 
exagéré on constate parfois un fort amaigrissement progressif. Etant 
donné que la résistance de l’organisme est diminuée, des maladies 
intercurrentes diverses surviennent facilement. 

Actuellement, comme nous l’avons déjà signalé, les choses ne 
vont pas si loin. Avant l'application d’un traitement actif les ma- 
lades mouraient ordinairement lors d’apoplexies, d’accès épilepti- 
formes ou de maladies intercurrentes. 

Modifications sérologiques. En règle générale on constate une 
réaction de Wassermann positive dans le sang et le liquide céphalo- 
rachidien. Pour le liquide la réaction de Lange est positive (courbe 
paralytique) ainsi que les réactions de précipitation. On découvre 
une augmentation des éléments figurés et de la protéine, une modi- 
fication dans le rapport des fractions protéiques avec augmentation 
des globulines, en particulier des gamma-globulines. 

Formes cliniques de la paralysie générale. La forme expansive 
(classique, rnaniaque) a été décrite une des premières non seulement 
en raison de son tableau clinique frappant mais aussi de sa plus 
grande expansion. Puis sa fréquence diminua nettement. On ne 
la rencontre actuellement que d'une façon assez rare, surtout sous 
sa forme pure. Elle se manifeste par un état maniaque et d’absurdes 
idées de grandeur. Sur un fond d'’euphorie et de placidité, des crises 
de colère apparaissent parfois subitement, mais cette excitation 
est ordinairement passagère et le malade redevient rapidement eupho- 
rique et placide (fig. 12). 

La /orme dépressive est par sa clinique le contraire de la forme 
expansive. Les malades sont mous, déprimés, inactifs, ils émet- 
tent souvent des idées délirantes d’auto-accusation ou présentent 
un délire hypocondriaque, de caractère stupide. La forme démentielle 
est de nos jours la plus fréquente (jusqu’à 70% de tous les cas). Au pre- 
mier plan apparaît le tableau frappant de la démence totale. Dans 
l'humeur prédomine soit la placidité, soit l’apathie et l’indifférence 
envers tout l'entourage. La forme agitée est caractérisée par une ex- 
citation psychomotrice excessive, souvent sur fond de confusion 
mentale. Dans la clinique de Ia forme comitiale prédominent dès 
le début des attaques (ictus paraiytiques et états convulsifs épilep- 
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tiformes). La forme circulaire se caractérise par l'alternance des états 
maniaque et dépressif, la forme paranoïde par l'apparition d'idées 
délirantes de persécution, combinées quelquefois à des hallucina- 
tions. Les formes atypiques comprennent Île plus souvent la fabo- 
paralysie (combinaison de la clinique de la paralysie générale à 
des phénomènes tabétiques sous la forme de l'abolition des réflexes 


Fig. 12. Paralysie générale. Forme expansive 


rotuliens et achilléens, d’altérations de la sensibilité, en particu- 
lier de la sensibilité douloureuse, etc.) et la paralysie de Lissauer 
(prédominance de la symptomatologie en foyers, apraxie, agnosie. 
etc., en raison de la localisation atypique du processus, principa- 
lement dans les régions postérieures du cerveau). 

La paralysie générale des enfants et des adolescents se dévelop- 
pe ordinairement sur un terrain de syphilis congénitale. La maladie 
peut débuter dès l’âge de G-7 ans, mais le plus souvent à 12-15 ans 
ou un peu plus tard. La paralysie générale juvénile, outre ce qu'elle 
a de commun avec la paralysie des adultes, présente comme par- 
ticularité l'absence habituelle du stade dit neurasthénique. Elle 
débute sur le mode aigu par accès épileptiformes, il n’y a pas d'idées 
délirantes ni de rémissions spontanées, la démence générale augmente 
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rapidement avec de graves troubles du langage jusqu’à perte totale 
de celui-ci. La maladie peut aussi évoluer graduellement. La clini- 
que de la paralysie juvénile correspond ordinairement à la forme 
démentielle : les malades deviennent apathiques et inactifs, ils per- 
dent rapidement leurs connaissances et leurs intérêts, des troubles 
croissants de la mémoire se font sentir. Quelquefois la maladie com- 
mence en pleine santé apparente, mais le plus souvent sur un fond 
déjà pathologique : FN physique ou mentale, dystrophie 
adi poso-génitale. 

Anatomie pathologique. Où remarque comme altérations du cer- 
veau : a} dégénérescence et atrophie du tissu nerveux (cellules et 
fibres) : b) modifications inflammatoires dans les méninges et les 
vaisseaux cérébraux ; €) réaction proliférative de la névroglie. Tous 
ces processus ne débutent pas simultanément : au premier stade de 
la maladie on constate des phénomènes inflammatoires (leptoménin- 
go-encéphalite diffuse), aux stades plus avancés des troubles dystro- 
phiques apparaissent. À l'examen macroscopique on peut déjà 

constater une atrophie cérébrale avec amincissement des circonvo- 

lutions et élargissement des sillons. Cette atrophie de la substance 
cérébrale est surtout marquée dans les lobes frontaux (sauf dans la 
forme de Lissauer). On relève une hydrocéphalie interne (élargisse- 
ment des ventricules) et externe. Une leptoméningite chronique est 
typique. La pie-mère terne et épaissie est souvent adhérente à la 
surface du cerveau. Une modification du tissu tapissant les ventri- 
cules sous forme d’épendymite granuleuse est typique. À la micros- 
copie, en dehors des altérations dégénératives et atrophiques des 
cellules nerveuses (ratatinement, vacuolisation, dégénérescence li- 
poïdique. désagrégation}), on découvre aussi une atteinte des fibres 
myéliniques, la désagrégation de celles-ci *. La pie-mèêre est infil- 
trée de cellules lymphoïdes et plasmatiques. L'infiltration cellu- 
laire des parois vasculaires, surtout l’accumulation de cellules plas- 
matiques, est typique ; on découvre des iymphocytes, des leuco- 
cytes et des mastocytes (fig. 13). Dans les infiltrats périvasculaires 
la présence de grains de pigment ferreux est également typique. La 
prolifération de la microglie, en particulier l'apparition de formes 
dites en bâtonnets absents normalement, est de même caractéris- 
tique. 

Evolution et pronostic. La paralysie générale non traitée con- 
duit en 2 à 5 ans au marasme complet et à la mort. Le pronostic quant 
à la vie et quant à l'évolution ultérieure de la maladie et à la gué- 
rison est déterminé généralement par les résultats du traitement 
que l’on instituera le plus tôt possible. 

Diagnostic et diagnostic différentiel. Le diagnostic précoce fait 
avant que la maladie ait engendré des conséquences destructives 


* C’est Merjéevski qui a le premier découvert les altérations des fibres 
tangentielles. 
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ment antisyphilitique seul reste sans résultat, aussi avant l’appli- 
cation de la pyrétothérapie la paralysie générale restait en fait une 
maladie incurable). Le traitement par hyperthermie consiste le 
plus souvent en inoculation de la fièvre tierce, ou bien du typhus 
récurrent à tiques caucasien, le sodoku japonais ou en injection 
intraveineuse du tétra ou pentavaccin. Quelquefois on recourt à la 
suspension à 2% de soufre, mais elle est moins efficace. La pyréto- 
thérapie est contreindiquée dans les atteintes graves du foie et 
des reins, la décompensation cardiaque, en état de cachexie. La palu- 
dothérapie de la paralysie générale a connu une vaste extension 
après les recherches du psychiatre viennois Wagner-Jauregg qui 
l’a réalisée en 1917. Toutefois les premières tentatives de théra- 
peutique infectieuse des psychoses avaient été faites bien avant. 
Dès les années 70 du siècle passé un psychiatre russe Rosenblum, 
médecin-chef de l'Hôpital psychiatrique d'Odessa, soignait les 
aliénés par le typhus récurrent. 


On note à. l’heure actuelle une certaine tendance à réduire l'application 
de la paludothérapie car, selon certaines données, le traitement par la pénicil- 
line seule ne serait pas moins efficace que combiné au paludisme (Courtise et 
autres). Cependant les psychiatres soviétiques estiment que Îes meilleurs ré- 
sultats sont fournis par la paludothérapie associée au traitement spécilique 
combiné (Posvianski, Gordova, etc.). 


L'impaludation thérapeutique se fait ordinairement par voie 
hypodermique (de préférence dans la région scapulaire) : on injecte 
2-3 mi de sang contenant des germes de fièvre tierce. La période 
d'incubation est de 3-4 jours à 4 semaines. Pour inoculer le palu- 
disme, le mieux est de prendre du sang à un malade déjà impaludé, 
mais non encore traité contre le paludisme. Toutefois, cette méthode 
simple n’est généralement pas possible en raison de la rareté de tels 
malades, aussi utilise-t-on des anophèles contaminés par la fièvre 
tierce et venant d’une station antipaludéenne ou d'instituts de re- 
cherches. Si l’impaludation ne produit pas d'effet, il est nécessaire 
de provoquer l'accès paludéen (bains de pied froids ou enveloppe- 
ments froids humides du corps entier, injection d’adrénaline, pe- 
tites doses de quinine, massage ou faradisation de la rate). Les 3-5 
premiers accès de paludisme inoculé suivent le plus souvent l'alter- 
nance typique de la fièvre tierce (tous les trois jours) ; dans la suite, 
l'hyperthermie se répète d'ordinaire quotidiennement En général 
la cure se compose de 8-12 accès après lesquels on institue un traite- 
ment antipaludique et ensuite un traitement antisyphilitique asso- 
cié. On commence par la pénicilline (même schéma que pour la syphi- 
lis cérébrale}, on ajoute ensuite le biiochinol ou le novarsénol. Lors- 
qu'on utitise la suspension à 2% de soufre pur dans l'huile de pêche, 
le produit est injecté par voie intramusculaire tous les trois jours. 
On commence par 1-2 ml et suivant la réaction thermique on aug- 
mente la dose jusqu’à 5-8 mi. 8-10 injections sont nécessaires pour 
une cure. Dans la pyrétothérapie on surveille attentivement l’état 
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somatique. Afin d'éviter quelque défaillance cardiaque on prescrit 
des cardiotoniques à chaque élévation de température. 

Le traitement commence le plus tôt possible et se poursuit sous 
contrôle des modifications sérologiques. L’assainissement du sang 
et du liquide céphalo-rachidien se fait ordinairement plus lentement 
que le tableau clinique ne s'améliore. Cette amélioration s’exprime 
par le rétablissement de l’état physique et la disparition des trou- 
bles émotifs, du délire et dans certains cas (même quand 
la démence était déjà notable) par l'amendement de l'intelligence. 
Il y a non seulement régression du processus inflammatoire et éli- 
mination de la toxicose, mais aussi activité compensatrice des ré- 
gions intactes du cerveau. L'action curative dans la paralysie géné- 
rale est de caractère varié et va d'une rémission totale à une amé- 
lioration à peine perceptible. Il peut également y avoir absence to- 
tale d'effet thérapeutique. Alors, comme dans le cas de récidive, 
il faut recommencer le traitement. 

Expertise professionnelle. En cas de bonne rémission les malades 
peuvent reprendre leur travail antérieur, pourtant beaucoup plus 
souvent, on est obligé de leur attribuer un JIle, IIe ou Ie degré 
d'invalidité. 

Expertise médico-légale psychiatrique. Si un délit est accompli 
par un malade non traité et présentant des troubles mentaux, le 
sujet est déclaré irresponsable. Si un délit est accompli après trai- 
tement, la question de la responsabilité ou de l'irresponsabilité est 
résolue suivant le caractère de la rémission. 


CHAPITRE VIII 


TROUBLES MENTAUX SUR TERRAIN DE MALADIES 
SOMATIQUES NON INFECTIEUSES ET 
D'ENDOCRINOPATAIES 


Les maladies somatiques entraînent souvent des modifications 
diverses du psychisme. Suivant le caractère de la maladie somatique, 
sa gravité, son étape de développement, des états asthéniques ou psy- 
chopathiques peuvent survenir, ainsi que des psychoses aux tableaux 
cliniques variés. 

L'état asthénique est le plus fréquent. Le malaise général s'ac- 
compagne d'une fatigabilité accrue, d’hyperesthésie, d'irritabilité, 
de faiblesse, Le malade a beaucoup de mal à se concentrer, il se fa- 
tigue vite, est facilement distrait, des souvenirs concrets emplis- 
sent sa pensée, il est le jouet de son imagination, entend parfois 
des achoasmes indistincts. Son humeur est changeante et passe rapi- 
dement de la gaieté avec exaltation et sentimentalisme à une dé- 
pression profonde. Parfois un sentiment d’anxiété injustifiée et de 
peur s'empare de lui. Ces malades sont souvent capricieux, grognons, 
grincheux, s’irritent et pleurent facilement. Leur sommeil est trou- 
ble, devient superficiel, s'accompagne de songes extrêmement nets, 
éclatants, d’un contenu déprimant et angoissant. Dans la journée 
ils sont somnolents. 

Les affections somatiques à évolution chronique accompagnées 
d’altérations stables du métabolisme, d'intoxication font appa- 
raître des troubles graves et prolongés du psychisme du type psycho- 
pathique. 

Ces états se traduisent par une altération persistante de l’hu- 
meur, souvent sous forme de dysphorie, par la prédominance de las- 
situde, de fatigabilité, d'’hostilité envers le monde environnant, 
par un mécontentement, une irritabilité continuels, par une in- 
quiétude sourde, une humeur déprimée sans cause apparente. La 
pensée devient moins productive, les jugements souvent superfi- 
ciels. On constate une baisse d'énergie et d'activité, de l’égocentris- 
me et un rétrécissement du cercle des intérêts. Le comportement 
perd de sa diversité, le malade devient impoôrtun, assommant. De- 
vant les plus petites difficultés de la vie il sombre dans le désar- 
roi. 

Chez certains malades au lieu de dysphorie on constate une hu- 
meur gaie avec insouciance, torpidité de la pensée, inactivité et 
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quelquefois sentimentalisme. Ils deviennent d'un commerce facile, 
mais leur sociabilité manque de savoir-vivre, est égocentriste avec 
une nuance de familiarité. Dans d'autres cas prédominent une iras- 
cibilité excessive, de |’ hyperesthésie, de l'agitation, une excitabi- 
lité continuelle, une humeur extrêmement labile. 

Les désordres décrits sont quelquefois moins prononcés et à 
peine notables mais s'aggravent périodiquement. Ils sont. plus Ca- 
ractéristiques des endocrinopathies, mais on les observe aussi. dans 
certaines autres maladies somatiques (par exemple dans Ia tuber- 
culose chronique, une avitaminose de longue durée, la dégénérescen- 
ce hépato-lenticulaire, etc.). 

Les états psychopathiques des endocrinopathies (syndrome psy- 
cho-endocrinien de Bleuler) sont caractérisés par un trouble des ius- 
tincts : exagératiou ou diminution de l'instinct sexuel, de la soif, 
de Ia faim ; le malade supporte mal les écarts de température du 
milieu ambiant. 

Au cours de maladies somatiques avec perturbation aiguë grave 
du métabolisme et intoxication des psychoses confusionnelles peu- 
vent se développer : délire, amentia, état crépusculaire, obnubila- 
tion. Dans les maladies somatiques graves et prolongées conduisant 
à l'épuisement, Ia cachexie, l’avitaminose, on note l'apparition 
de psychoses prolongées sous la forme d'états dépressif paranoïde 
ou hallucinatoire paranoïde évoluant sans confusion mentale et, 
quelquefois, du syndrome de Korsakov. 

Lors d'atteinte des vaisseaux cérébraux par suite de maladies 
somatiques, ou d'’endocrinopathies ou d'’encéphalopathie toxique 
grave il se développe un syndrome psycho-organique. 

Le degré des troubles psychiques, leur évolution, leur cours et 
leur issue dépendent dans une importante mesure des particularités 
et de la gravité de la maladie somatique. Toutefois une telle corré- 
lation n'est pas absolue. Le trouble mental peut disparaître malgré 
une évolution défavorable de l'affection somatique ou au contraire 
persister un certain temps ou rester définitif, alors que la maladie 
somatique s'améliore ou disparaît totalement. 

Lorsqu'on fait le diagnostic des psychoses somatogènes, on doit 
toujours avoir présent à l'esprit la coexistence possible d'une ma- 
Jadie mentale et d’une maladie somatique (par exemple de la schi- 
zophrénie et d’un ulcère gastrique, de la psychose maniaque dépres- 
sive et d’une néphropathie}. Ce serait une faute de diagnostic que 
de rattacher aux psychoses somatogènes ces psychoses qui ne dé- 
pendent pas de la maladie somatique. Dans de tels cas le diagnos- 
tic juste est compliqué par le fait que la schizophrénie ou la psychose 
maniaque dépressive associées à une maladie somatique évoluent 
souvent de manière atypique, avec prédominance de l'excitation 
et de Ia confusion et rappellent par là les psychoses somatogènes. 
Dans le diagnostic des psychoses somatogènes on se guide nou d'’a- 
près l'existence simultanée de troubles psychiques et d’une maladie 
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somatique mais, et avant tout, d’après les particularités cliniques 
de la psychose. 

Tumeurs malignes. Les cancers extracérébraux s'’accompagnent 
ordinairement de troubles asthéniques. Les psychoses à proprement 
parler surviennent dans la période précédant la cachexie et pendant 
son évolution (Romassenko et Skvortsov). On constate le plus 
souvent des psychoses lors de tumeurs malignes du tube digestif, 
les états dépressifs paranoïdes dominent alors avec agitation an- 
xieuse, illusions verbales, quelquefois délire de Cotard et fatiga- 
bilité accrue toujours. On observe aussi un syndrome de Korsakov 
avec confusion fabulatoire, du délire avec mussitation, dans cer- 
tains cas une stupeur apathique. Les états décrits sont souvent 
interrompus par des épisodes délirants et amentifs. Dans la cachexie 
cancéreuse certains chercheurs ont constaté que les psychoses se 
développent immédiatement après l'intervention chirurgicale. 

Anémie pernicieuse. Les troubles psychiques se rencontrent chez 
2-4% des malades atteints d’anémie pernicieuse. Ils évoluent soit 
sous forme de confusion délirante, soit sous celle de troubles hallu- 
cinatoires paranoïdes avec quelquefois automatisme mental. En cas 
d'anémie légère on note parfois des altérations psychopathiques. 

Pellagre. Dans la pellagre les psychoses sont surtout fréquen- 
tes dans la période précachectique. C'est à ce moment que survient 
la confusion délirante : état crépusculaire et plus souvent encore 
état amentif de longue durée. Lorsque la cachexie s’est établie, il 
peut se développer un état dépressif paranoïde avec agitation an- 
xieuse et le délire de Cotard, des troubles hallucinatoires paranoïdes 
prolongés et une stupeur apathique. Un syndrome psycho-organique 
apparaît parfois. Le syndrome de Korsakov est rarement relevé sauf 
lorsque la pellagre s'associe à l'alcoolisme. 

Les altérations histopathologiques découvertes chez les malades 
morts de cachexie cancéreuse, d'’anémie pernicieuse ou de pellagre 
ne sont pas spécifiques. Elles se caractérisent par des signes propres 
à l’encéphalopathie par intoxication. Ordinairement on ne cons- 
tate pas d’altérations marquées de l’architectonique cérébrale. Les 
cellules cérébrales sont ratatinées ; elles présentent parfois un gon- 
flement accusé, nombre d'entre elles ont subi une dégénérescence 
alvéolaire, quelquefois une attaque grave et on découvre des om- 
bres cellulaires. Dans les cellules nerveuses des bandelettes optiques 
et de la région subthalamique on note un gonflement, une vacuolisa- 
tion, de la tigrolyse, des ombres cellulaires et de la neuronophagie. 

Il n ‘y a pas le plus souvent de réaction hyperplasique de la 
microglie. On rencontre des microgliocytes aux prolongements un 
peu épaissis, des astracytes gonflés. L’endothélium des vaisseaux 
fins est souvent gonflé, on relève parfois sa prolifération mais à 
un degré insignifiant, Dans certains cas on note de petits infiltrats 
autour des vaisseaux corticaux. On découvre la fibrose et l’atro- 
phie des glandes endocrines. 
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Dystrophie alimentaire, hémorragies graves. Dans leur pre- 
mière période ces étais s’accompagnent d'une légère excitation 
agitée, quelquefois d'incohérence de la pensée, de l’afflux incoer- 
cible des souvenirs, d'impossibilité de se concentrer, quelquefois 
de perception illusoire de l'entourage et de paréidolies. Par la suite 
l'état amentif s’installe et on constate souvent une stupeur apathique. 

Les troubles de l’activité nerveuse supérieure de la dystrophie 
alimentaire sont caractérisés par une forte diminution des réflexes 
conditionnés et souvent des réflexes inconditionnés et par un af- 
faiblissement de l'inhibition interne (Ivanov-Smolenski). 

Carence en oxygène. La carence oxygénique (anoxie) provoquée 
par l’obturation aiguë ou croissante des voies aériennes (diverses 
maladies des organes respiratoires, corps étrangers dans les voies 
respiratoires, pendaison ou séjour dans un local non aéré) se caracté- 
rise par une peur croissante, par une excitation agitée avec conîu- 
sion et inconscience. Cette dernière passée, souvent apparaissent 
des secousses musculaires, des crises épileptiques, de l’excitation, 
de la somnolence. Comme séquelles on constate de l’amnésie ré- 
trograde, le syndrome de Korsakov. 

La carence en oxygène résultant d’une baisse de la pression at- 
mosphérique (vol à haute altitude, séjour en montagne) provoque 
de l’apathie, un sentiment psychique pénible de mécontentement, 
quelquefois de l’euphorie, de ia moria. 

Dans l'anoxie l'intensité des processus d'’excitation diminue, 
l’inhibition interne s’affaiblit, une inhibition ultraliminaire ap- 
paraît. (Krestovnikova). 

Urémie. L'’urémie s'accompagne d’une torpeur d'intensité va- 
riable, puis de sopor et de coma. On observe parois du délire avec 
mussitation, un syndrome psycho-organique. 

Dégénérescence hépato-lenticulaire. Elle va ordinairement de 
pair avec des troubles psychopathiques et dans les cas graves avec 
des états dépressifs paranoïdes à agitation anxieuse, des troubles 
hallucinatoires paranoïdes et, quelquefois, un syndrome psycho- 
organique. On relève souvent des accès comitiaux (Konovalov). 

Atrophie jaune aiguë du foie. On constate un état crépusculaire, 
du délire, de l’obnubiiation. 

Endocrinopathies. La maladie de Basedow s'accompagne ordi- 
nairement d’excitabilité accrue, de forte hyperesthésie, de varia- 
bilité de l’humeur (colère, dépression, euphorie), d'agitation an- 
xieuse, d'activité exagérée, d'’explosivité. On relève de plus une 
fatigabilité accrue, une pensée improductive, quelquefois des pho- 
bies, le malade ne peut supporter le chaud, recherche les endroits 
frais, Dans les formes graves de la maladie de Basedow, surtout à 
son étape finale, on coustate des troubles hallucinatoires délirants 
et catatoniques, de la confusion délirante et amentive. Les psycho- 
ses survenant alors se terminent souvent par une issue fatale. 

On observe aussi la combinaison de formes prononcées et graves 
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de la maladie de Basedow à Ia schizophrénie ({ cas sur 2 000 pre- 
mières entrées à l'Hôpital psychiatrique, Bleuler). 

Comme l’ont montré des expériences sur les chiens, on constate 
dans la première période de la thyréotoxicose une augmentation 
de l’excitabilité de l'écorce, et par la suite un épuisement de !'ac- 
tivité corticale et l'on voit se développer une inhibition ultralimi- 
naire et des phénomènes de phases (Pétrova). 

Myrædème. Le plus typique est l’état apathique, quelquefois 
grognon et déprimé. Dans Les.cas graves il y a confusion délirante 
et état crépusculaire, souvent troubles catatoniques, crises épilep- 
tiques. La mort survient dans le coma. Dans le myxœdème l'exci- 
tabilité de l'écorce cérébrale est fortement diminuée (Krasnogorski). 

Acromégalie. Das l'acromégalie on constate une indifférence 
croissante, de l'’inactivité, du désintérêt. Le cercle des intérêts se 
rétrécit, les inclinations du passé disparaissent. Le rythme de l’ac- 
tivité psychique diminue, l'initiative baisse. Il peut y avoir épi- 
sodes hypocondriaques, dépression larmoyante, apathie. Les psy- 
choses sont rares et souvent liées au développement d’un adénome. 
Il y a alors somnolence, syndrome de Korsakov avec confusion fa- 
bulatoire, syndrome psycho-organique. 

Maladie d'Itzenko-Cushing et syndrome de Cushing. Les troubles 
psychiques y sont caractérisés par des altérations prolongées de 
l'humeur avec oscillations de caractère cyclothymique mais extrê- 
mement atypiques. L’humeur déprimée s'accompagne d'anesthésie 
psychique douloureuse ou de troubles paranoïdes, l'humeur mania- 
que, de gaieté combinée à de l'inaction, de la torpeur et même du 
délire. Dans les cas avancés l'apathie domine. | 

Des études sur l’activité nerveuse ont montré que dans cette 
maladie les liaisons conditionnées se forment lentement ; on cons- 
tate un affaiblissement marqué de l’inhibition active ainsi qu’un 
trouble des rapports entre les systèmes de signalisation avec faibles- 
se relative du deuxième système de signalisation (Ségal, Dobrjan- 
skaïa). 

Dystrophie adiposo-génitale. Il y a parfois syndrome psycho- 
organique, syndrome de Korsakov avec confusion fabulatoire, accès 
épileptiques. 

Maladie d’Addison. À sa première étape la maladie se mani- 
feste par une fatigue permanente, de l'épuisement, une dépression 
de l'humeur avec angoisse immotivée et souvent de l’apathie, chez 
certains addisoniens on observe de l’euphorie, mais ils restent inac- 
tifs. Dans les cas graves des états anxieux dépressifs avec idées dé- 
lirantes, troubles hallucinatoires délirants, crises d’états crépus- 
culaires, accès comitiaux et quelquefois délire aigu ne sont pas ra- 
res. Lorsque la maladie traîne en longueur, un syndrome psycho- 
organique peut se développer. 

Diabète. Des troubles psychiques marqués apparaissent dans 
les cas très graves, ordinairement sous forme de confusion délirante. 


140 


Menstruation *. Quelquefois la menstruation s'accompagne d'ir- 
ritabilité, d’hyperesthésie, de fatigabilité accrue, de lassitude. 

Chez certaines épileptiques la période des menstruations est 
marquée par des accès nombreux et qui peuvent survenir en série : 
il y a quelquefois état crépusculaire ; chez les schizophrènes on ab- 
serve souvent dans cette période une exacerbation de la maladie 
avec excitation catatonique, exagération des phénomènes d'’auto- 
matisme mental, délire d'influence physique. L'existence de psy- 
choses menstruelles n'est pas démontrée. 

Grossesse. La grossesse s'accompagne quelquefois d’une longue 
dysphorie. La schizophrénie peut alors se déclarer. 

Lactation. La lactation ne s'accompagne pas de troubles men- 
taux mais au cours de celle-ci peut se déclarer et se décompenser 
la schizophrénie ou la psychose maniaque dépressive. 

Traitement. C'est principalement le traitement de la maladie 
causale. Symptomatiquement, en état d'’excitation (délirante, amen- 
tive, crépusculaire, anxieuse dépressive, maniaque) on prescrit des 
neuroleptiques : nozinan, promazine, et dans les cas plus légers : 
librium et andaxine. Les états dépressifs sont traités à l’amitrip- 
tyline (tryptizol). En !l’absence de contre-indications somatiques, 
surtout dans le cas de syndrome de Korsakov ou d'états psycho- 
organiques on recommande des doses maxima de vitamine B, ainsi 
que le groupe des vitamines B. Contre la pellagre on prescrit de 
l'acide nicotinique à raison de 0,05-0,1 g cinq fois par jour, une 
alimentation riche en protéine et en vitamines : lors de maladies 
endocriniennes on prescrit les produits hormonaux nécessaires, on 
recourt aux isotopes radioactifs, à une intervention chirurgicale, 
etc. En outre, lorsque la psychose s’est installée on prescrit des in- 
jections intraveineuses de solution à 40% de glucose (20-40 ml) et 
de solution à 25% de sulfate de magnésium (5-10 ml) simultanément 
ou une injection hypodermique de sérum physiologique glucosé à 
4,5% (300 ml), une hémotransfusion, une injection de plasma ou 
de succédanés du sang (s'il n'y a pas contre-indications du côté de 
Ja maladie causalé). 

Il est extrêmement important que de tels malades soient ob- 
servés et traités non seulement par un psychiatre mais aussi par le 
spécialiste correspondant (interniste, endocrinologiste, gynécolo- 
gue) et que des soins médicaux qualifiés leur soient prodigués. Ces 
malades doivent être soignés dans les services somatiques des hô- 
pitaux psychiatriques ou dans les services psychiatriques des h6- 
pitaux généraux. 

Même en cas de guérison de leur maladie somatique ces malades 
restent longtemps incapables de travailler par suite d’un état asthé- 
nique ou psychopathique prolongé. 


* Bien que la menstruation, la grossesse et la lactation ne soient pas des 
endocrinopathies, il n'en est pas moins que dans ces périodes peuvent se décla- 
rer des troubles mentaux. 


CHAPITRE IX 


PSYCHOSES PAR INTOXICATIONS 


Les intoxications aiguës et chroniques d'origine diverse s’ac- 
compagnent parfois de troubles mentaux sous forme de psychoses 
aiguës où prolongées et, en cas d'intoxication chronique, d'’altéra- 
tions définitives de la personnalité. On distingue les troubles psychi- 
ques survenant à la suite d’une seule absorption et ceux venant d’un 
usage permanent de substances provoquant l’accoutumance morbide : 
poisons alimentaires ou industriels et certains produits médicamen- 
teux. 


TOXICOMANIES (NARCOMANIES) 


Les toxicomanies sont des maladies caractérisées par l'accoutu- 
mance à certaines substances neurotropes, le besoin pathologique 
d’en absorber systématiquement, ainsi que le développement d’un 
syndrome d'abstinence (troubles psycho-somatiques) quand le mala- 
de est privé de Ia substance à laquelle il s’est habitué. Le terme de 
narcomanie qui est plus répandu ne reflète pas exactement l'essence 
des maladies décrites. L’accoutumance, le besoin pathologique de 
prises répétées et le syndrome d’abstinence lors du sevrage du poi- 
son habituel surviennent non seulement en cas d'abus de narcotiques 
mais aussi d’autres produits neurotropes. C’est pourquoi ces derniers 
temps le terme de narcomanie fait place à celui de toxicomanie. 

La toxicomanie la plus répandue est celle provoquée par l'alcool. 
On observe plus rarement des toxicomanies par usage de médicaments 
divers (l'opium, ses alcaloïdes et ses dérivés, les somnifères, les sti- 
mulants, etc.). 


Alcoolisme et psychoses alcooliques 


Ivresse simple. L'ivresse ordinaire est un empoisonnement aigu 
causé par ingestion d'alcool éthylique. L'alcool est un poison cellu- 
laire qui agit principalement sur le système nerveux central. C’estla 
raison pour laquelle l’activité nerveuse supérieure se trouve troublée. 

L'inhibition souffre d'abord et en conséquence Le processus d’ex- 
citation devient dominant. Par la suite, l'excitation souffre à son 
tour. 
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Le tableau clinique de l'ivresse simple est assez caractéristique. 
Après absorption de petites quantités d'alcool, le sujet en état d'i- 
vresse alcoolique se désinhi be, il devient prolixe, d’une humeur éle- 
vée (euphorie). Le sens critique diminue ainsi que le contrôle des 
actes, les plaisanteries sont déplacées et la conduite manque de tact. 
Malgré l'impression qu'a le sujet d'un afflux de forces et d'énergie, 
les données expérimentales montrent que même de petites doses 
d'alcool font baisser la capacité intellectuelle réelle. Après absorp- 
tion d'importantes quantités d'alcool on voit paraître au premier 
plan des perturbations grossières de la motricité : trouble de la pré- 
cision et de la coordination des mouvements (démarche ébrieuse, 
bouche pâteuse) avec torpeur de la pensée, difficulté de la percep- 
tion. Dans cet état on constate de fortes oscillations des affects avec 
passage de la gaieté (euphorie) à des bouffées de colère, d’irascibi- 
lité, à des crises de larmes qui s’accompagnent de certains troubles 
somatiques : tachycardie, hyperhidrose, réactions vasomotrices (rou- 
geur, pâleur), souvent nausées et vomissements. Si le sujet absorbe 
encore de l'alcool, l'ivresse s’accentue et devient narcotique avec 
abolition de la sensibilité, inhibition des réflexes et quelquefois 
chute de l’activité cardiaque. La profondeur de l'ivresse et sa durée 
dépendent non seulement de la quantité d'alcool absorbée mais aus- 
si de la tolérence de l’individu à l'alcool et de l’état de son organis- 
me. Une ivresse plus profonde est souvent observée chez les personnes 
souffrant d’une insuffisance organique du système nerveux central. 

Le diagnostic de l'ivresse éthylique est fondé sur un tableau cli- 
nique caractéristique et, en cas de besoin, est confirmé par détermi- 
nation de la présence d'alcool dans le sang et dans l'air expiré. 


En Union Soviétique le dosage de l'alcool dans l'air expiré par la méthode 
de Rapoport est la plus courante. Cette méthode repose sur l'oxydation de 
l'alcool par le permanganate de potassium. Pour déterminer l’état d'ivresse, 
on propose au sujet de souffler 1-1 1/, minute dans un tube qui plonge dans 
une éprouvette contenant 5 ml d’eau distillée. L'alcool qui se trouve dans 
l'air expiré se dissout dans l'eau. Puis dans cette éprouvette et dans une éprou- 
vette témoin contenant également de l’eau distillée on verse 5 gouttes d'acide 
sulfurique concentré et 3 gouttes de solution à 5% de permanganate de potas- 
sium. Les vapeurs d’alcool présentes dans l'air expiré décolorent la solution 
rose de l'éprouvette. Le procédé de Mokhov-Chinkarenko repose sur le même 
principe ; le sujet expire l’air pour analyse dans nn tube contenant un tam- 
pon d’ouate qui change de couleur sous l'effet des vapeurs d'alcool. 


Les sujets qui ont commis un délit en état d'ivresse simple quel- 
le qu’en soit la profondeur sont reconnus responsables. 


Tvresse pathologique 


On compreud sous ce terme des psychoses aiguës transitoires sur- 
venant rarement après absorption d'alcool et évoluant comme des 
états crépusculaires. Le terme d'ivresse pathologique est certaine- 
ment mal choisi, car l'ivresse simple est aussi un état pathologique 
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et ne peut être considérée comme une manifestation normale de l’ac- 
tivité du système nerveux. L'’ivresse pathologique se distingue fon- 
damentalement de l'ivresse simple. Le trouble de la conscience sur- 
vient soudainement et ne dépend pas de la quantité d'alcool prise ; 
on l’observe le plus souvent après absorption de petites quantités 
d'alcool sans tableau antérieur d’une grave ivresse simple. Dans 
l'ivresse pathologique il y a confusion mentale, la perception de 
l’entourage et l'orientation sont grossièrement troublées. Le compor- 
tement du malade se caractérise par de l'excitation, de l’agressi vité ; 
les affects de peur, de colère, de haine prédominent. Comme dans 
les autres états crépusculaires on constate des bouffées délirantes à 
caractère de menace, de persécution, diverses hallucinations visuel- 
les et auditives. Tout contact avec l'entourage est absent. En pré- 
sence de signes généraux de confusion mentale, dans certains cas 
d'ivresse pathologique c'est l'agitation épfleptiforme qui prédomi- 
ne sans excitation verbale, dans d’autres le comportement a un but 
déterminé par le délire. 

Les malades peuvent alors commettre des agressions non motivées 
et même des assassinats en masse. À la différence de l'ivresse simple 
il n'y a pas de troubles moteurs ni du langage, la coordination des 
mouvements est conservée. Si l'ivresse pathologique se développe 
sur un fond d'ivresse simple, les troubles moteurs propres à celle-ci 
disparaissent. L'’ivresse pathologique dure au plus quelques heures 
et se termine par un sommeil critique. Le souvenir de cet état man- 
que totalement ou est extrêmement pauvre et fragmentaire. L'i- 
vresse pathologique se produit le plus souvent sur un fond de sur- 
menage, d'’insomnie forcée, d’inanition, d’asthénie due à une ma- 
ladie somatique, chez des anciens traumatisés du crâne. Il est rare 
de rencontrer des ivresses pathologiques répétées chez un même 
sujet. 

Le diagnostic d'ivresse pathologique chez l'auteur d'actes répré- 
hensibles permet de le regarder comme irresponsable. 


Alcoolisme chronique 


La prise fréquente d'alcool conduit à l'alcoolisme chronique. 
{1 convieñt de remarquer que tout usage fréquent de l’alcool n’est 
pas forcément à considérer comme alcoolisme chronique. Étant une 
toxicomanie, ‘l'alcoolisme chronique présente tous les signes essen- 
tiels qui caractérisent ce groupe de maladies. C’est en premier lieu 
le développement d’un syndrome d’abstinence (véritable état de 
besoin décrit par Jisline), et un changement de la tolérance à l'alcool. 
L’alcoolisme chronique peut entraîner des altérations de la person- 
nalité et des psychoses aiguës et chroniques. 

Symptomatologie. Le syndrome d'’abstinence (état de besoin) 
est l’un des principaux signes de l'alcoolisme chronique. fl s'exprime 
par l'apparition après l'ivresse d’une humeur déprimée avec anxiété 
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irraisonnée, angoisse, rudiments d'idéés de relation ; le sommeil est 
tronblé, devient intermittent et superficiel avec des cauchemars ; 
on constate parfois de l’insomnie. Les phénomènes décrits s'accom- 
pagnent de tremblement et de troubles neurovégétatifs (transpira- 
tion, tachycardie). Lorsque le syndrome d’abstinence est fortement 
prononcé, le malade peut avoir des accès convulsifs épileptiformes, 
ainsi que des hallucinations visuelles et auditives, surtout la nuit 
et le soir. Ce syndrome se caractérise par la mitigation ou la dispa- 
rition de toutes ses manifestations sous l'effet de petites doses d'al- 
cool. Son intensité croît avec le temps. Au début de l'alcoolisme 
Chronique on ne constate qu'un trouble de l’état général, une légère 
anxiété, un sommeil dérangé, par la suite avec son développement 
les manifestations du syndrome d'abstinence s’accusent, le trem- 
blement et les troubles neurovégétatifs sont plus prononcés et seule 
l'absorption de nouvelles doses d'alcool à jeun le matin peut amélio- 
rer l’état du malade. Lors d'alcoolisme déjà très avancé les trou- 
bles végétatifs graves, le tremblement, l'insomnie opiniâtre obligent 
le malade à prendre de petites doses d'alcool à heures rapprochées 
pour enrayer ces phénomènes. 

La durée des phénomènes d’abstinence varie de quelques heures 
à 3-4 semaines suivant la gravité de l'alcoolisme. Non seulement 
le syndrome d’abstinence se développe chez l’alcoolique mais en- 
core la tolérance de celui-ci à l’alcool se modifie, Au début le malade 
peut boire des doses d'alcool de plus en plus fortes, mais par la sui- 
te il le supporte plus mal, et s’enivre en absorbant de faibles quan- 
tités. 

En règle générale, l'alcoolisme chronique entraîne d'importan- 
tes altérations du psychisme (la dégradation alcoolique). Elles con- 
sistent avant tout en un changement des réactions affectives ainsi 
qu'en une baisse du sens critique. C'est le fond euphorique qui do- 
mine plus souvent : placidité, bavardage, insouciance ou importu- 
nité. D'autres fois il y a surtout irascibilité prononcée, dépression, 
bumeur maüssade et grogneuse. Souvent cette humeur est instable 
et peut passer au cours de ia journée d’une gaieté placide avec plates 
plaisanteries et familiarité exagérée et importune à une irascibilité 
maussade, chicanière, haineuse. Les malades deviennent avec le 
temps plus égoïstes, perdent leurs intérêts antérieurs, manifestent 
une indifférence envers leurs proches comme envers l’accomplisse- 
ment de leurs devoirs professionnels. L'absence de sens critique, 
l'insouciance des malades (la perte du sentiment du devoir) combinés 
à une exigence grossièrement égoïste surtout par rapport aux proches 
conduisent à ia perte des relations sociales, à la désagrégation de 
la famille. Les descriptions du psychisme des alcooliques chroniques 
soulignent toujours chez eux une baisse du sens moral. Les malades 
ne se soucient plus de leur famille et dépensent toute leur paye 
pour boire, d'être entretenus par leurs parents, leur femme, leurs 
enfants ne [es trouble pas, ils se font même quémandeurs. Les man- 
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quements continuels au travail, les tapages ainsi que la baisse im- 
portante de leur productivité font qué les malades souvent perdent 
leur place. Leur dégradation sociale survient peu à peu. Les sujets 
qui abusent de l’alcool accomplissent un travail de moins en moins 
qualifié jusqu’à ce qu'ils perdent enfin toutes leurs habitudes pro- 
fessionnelles. Ils perdent leur place et sont obligés de se contenter 
de salaires occasionnels qu'ils dépensent entièrement pour boire. 
Pour boire, ils prennent sans remords le dernier argent de leurs pro- 
ches, et sans souci du lendemain vendent leurs effets les plus indis- 
pensables et ceux de leur femme, de leurs enfants. Ils deviennent 
menteurs et effrontés, font aisément des dettes et imaginent toutes 
sortes de raïsons pour soutirer de l’argent. Ils ne rendent ordinaire- 
ment pas l'argent emprunté et laissent ce souci à leurs proches. Les 
alcooliques socialement dégradés sont souvent des délinquants. 

Leur sphère intellectuelle subit également des transformations. 
La mémoire baisse, ainsi que l’activité créatrice et la compréhension. 
Le cercle des idées se rétrécit, la pensée devient routinière. La per- 
sonnalité perd sa finesse et ses traits individuels. Les malades de- 
viennent incapables de saisir les particularités de la situation, ce 
qui leur ôte tout tact ; leurs actes deviennent inadéquats. Le sens 
critique souffre fortement surtout en ce qui concerne l'appréciation 
de la situation, des relations familiales. 

En général les malades nient qu'ils abusent de l’alcoo]l, soutien- 
nent qu'ils ne boivent pas ou boivent « comme tout le monde, Île 
jour de paye ». Ils expliquent leurs séjours fréquents à l'hôpital par 
un hasard. Même s'ils reconnaissent en partie (tout en le minimi- 
sant) un abus d'alcool, ils en reportent toute la. faute sur l’entourage, 
expliquent leur ivrognerie par des désagréments au travail ou dans 
la famille, bien que ces difficultés soient généralement non la cause 
mais la conséquence de l’alcoolisme. Ils promettent facilement de 
cesser de boire, assurent que cela ne leur coûte pas ; toutefois ils 
n’ont pas la force de volonté de repousser les avances de leurs com- 
pagnons de bouteille, de résister aux tentations et aux invitations. 

Les altérations générales de la personnalité (dégradation alcooli- 
que) que nous venons de décrire augmentent avec le temps avec une 
intensité différente. Îl se produit en même temps des modifications 
graduelles dans le type d'ivresse et le caractère de l'usage de l’al- 
cool. Dans Ia période initiale de l'alcoolisme chronique l'usage de 
l'alcool est d’un caractère épisodique et est suivi d'une prise d'alcool 
le lendemain matin ou le lendemain soir pour se doper. L'alcool est 
bu de temps en temps occasionnellement, le samedi, les jours de paye, 
1-2 fois par sémaine. Les buveurs gardent encore dans l'ivresse des 
traits d’euphorie (placidité, gaieté) bien que de plus en plus souvent 
ils connaissent des épisodes d'ivresse profonde avec amnésie partiel- 
le ultérieure. Toutefois avec le temps l'usage de l’alcool devient plus 
fréquent, les malades boivent presque tous les jours. L’ivresse du 
soir est suivie d’une prise d'alcool matinale et les intervalles, s’il 
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y en a, sont liés seulement à des causes extérieures (manque d'argent, 
intervention des organisations sociales, menaces de désagréments au 
travail). À cette période l’ivresse est plus marquée, l'’affect colérique 
et l’irritabilité y domineut de plus en plus. Après avoir bu, les mala- 
des deviennent maussades, chicaniers, prêts pour n'importe quel 
prétexte à se disputer et à attaquer, à battre leurs proches, à détrui- 
re. Bientôt les prises d’alcool matinales deviennent insuffisantes 
et pour mettre fin au besoin qu'ils éprouvent les malades ont re- 
cours à des prises d’alcool plusieurs fois par jour et sont vers le soir 
dans un état d'ivresse amnestique profonde. À cette période la quan- 
tité d’alcool absorbée est très élevée et va parfois jusqu’à 1 litre et 
plus par jour. 

À mesure que l'alcoolisme se développe, la tolérance à l'alcool 
diminue. Après avoir bu quelques jours de suite de grandes quantités 
d’alcool, le malade est obligé d’en diminuer considérablement la 
dose ou de cesser d’en prendre à cause de l'apparition de troubles 
somatiques graves (palpitations, dyspnée, vomissements, diarrhée). 
Ainsi, il se produit dans l'usage de l'alcool une certaine périodicité 
où les périodes d'abus massif de l'alcool, d’« ivrognerie » alternent 
avec des périodes de continence. 

Quand l'ivrognerie devient périodique, le caractère de l'ivresse 
se modifie : même de fortes doses d'alcool prises les premiers jours 
de la période d'ivrognerie n’apportent pas le sommeil, au contraire 
chez les malades l’insomnie’ se développe, le sommeil devient super- 
ficiel, inquiet, il prend le caractère d'une « somnolence intermitten- 
te ». Les malades sont alors abattus, déprimés, remplis de peur, de 
craintes vagues, d’anxiété, la nuit de courts instants de sommeil 
plein de rêves alternent avec des épisodes hallucinatoires. Les mala- 
des s'efforcent de mettre fin à des phénomènes neurovégétatifs d’abs- 
tinence (fort tremblement, tachycardie, hyperhidrose) par des pri- 
ses d'alcool renouvelées toutes les 1-1 ?/: heures. Les boissons al- 
cooliques deviennent désagréables au goût et sont absorbées « comme 
un médicament », avec répulsion et nausée. Enfin la faiblesse crois- 
sante force le malade à se mettre au lit, la prise de l'alcool cesse. 
Dans les intervalles entre les crises d’ivrognerie les malades ne pren- 
nent généralement pas d'alcool et ce n’est qu'après une période 
plus ou moins longue qu'une prise occasionnelle d'alcool entraine 
la répétition du cycle. Quelquefois la nouvelle crise d'ivrognerie 
est précédée d'une période de dépression, ce qui peut conduire au 
diagnostic erroné de dipsomanie. 

Traitement. L'objectif de tout traitement de l'alcoolisme con- 
siste à créer chez le malade les prémisses psychologiques et physiques 
d’une continence prolongée, durant de nombreuses années. Cela 
est ordinairement obtenu par la suggestion psychothérapique en for- 
mant une attitude négative du malade envers l'alcoo! et l’alcoolis- 
me; par l'élaboration d’une répulsion envers l’alcool en créant un 
réflexe conditionné négatif à son goût et à son odeur ou bien, enfin, 
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par la sensibilisation du malade à l'alcool en lui conférant l'intolé- 
rance à celui-ci. Quelquefois, on associe jes différentes méthodes, la 
composante psychothérapique entrant obligatoirement dans tout 
traitement. | | 

La psychothérapie dans le traitement de l’alcoolisme est appli- 
quée isolément sous forme d’hypnothérapie. On suggère au malade 
en état de sommeil hypnotique le dégoût de l'alcool en éliminant 
son attrait. Quelquefois, cette suggestion est combinée à la prise 
de vomitifs, à l’élaboration.d’un réflexe conditionné négatif à l’o- 
deur et au goût de l'alcool. 

Le traitement réflexe conditionné de l’alcoolisme consiste à 
former chez les malades un réflexe vomitif au goût et à l'odeur de 
l’alcooi en combinant l’action de vomitifs (apomorphine, émétine, 
teinture de lycopode, etc.) à des prises de petites doses d'alcool. L'’é- 
laboration du réflexe conditionné au moyen de l’apomorphine est 
la plus répandue (Sloutchevski). On fait au malade une injection 
de 0,25-0,3 ml de solution à 1 % de sulfate d’apomorphine fraîche- 
ment préparée, 1-3 minutes après l’injection on lui fait sentir de 
l'alcool et lorsque les premières nausées apparaissent on lui en fait 
boire 30-50 g. De telles séances sont d'ordinaire répétées quotidienne- 
ment (ou tous les deux jours). Pour élaborer un réflexe négatif à 
l'alcool il suffit généralement de 15 à 20 séances. 

Pour accélérer l'élaboration d’un réflexe conditionné négatif, 
on se sert d’une infusion de lycopode à 5 % (Streltchouk). On donne 
au malade 75-150 g d’infusion de Iycopode. 145 minutes-1 heure après 
se manifestent des vomissements répétés. Avant les vomissements 
on donne chaque fois au malade 30-50 ml d'alcool à 40 °/;. Si le ré- 
îlexe conditionné ne s’est pas élaboré à la première séance, on répète 
l'opération au bout de 3-4 jours. 

Le réflexe conditionné négatif à l'alcool s’éteignant avec le 
temps, on répète cette opération tous les 1-2 mois. 

Au-delà de 60 ans, en présence de maladies somatiques graves et, 
en premier lieu, de maladies gastro-intestinales cette méthode des 
réflexes conditionnés vomitifs est contre-indiquée. 

L'objectif du traitement par sensibilisation consiste à produire 
chez les alcooliques chroniques une intolérance à l'alcool. Cette in- 
tolérance est obtenue par l’absorption de médicaments (antabuse, 
cyanamide de calcium, etc.) qui s'opposent à la désagrégation de 
l'alcool et provoquent ainsi, par leur usage, des phénomènes d’into- 
xication. Le plus employé est le traitement à l'antabuse (tétraéthyl- 
thiouramedisulfidamide, thiourame, antaethyl)}, absorbé par voie 
buccale sous forme de comprimés ou de cachets. La dose quotidien- 
ne est de 0,25-0,5 g. En présence d’antabuse la désagrégation de l’al- 
cool s'arrête au stade de l’acétaldéhyde dont l'accumulation dans 
l'organisme provoque les phénomènes propres à la sensibilisation 
décrits plus bas. Le traitement à l’antabuse est généralement long 
et dure 3 ans et plus, de préférence en dispensaire. 
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Après un entretien avec le malade au cours duquel on lui décrit 
le danger * de l'absorption d'alcool, le malade reçoit chaque jour 
sous contrôle de parents ou de proches 0,25-0,5 g d’antabuse. Au 
cours des premières semaines de traitement on soumet ie malade à 
l'épreuve de sensibilisation alcool-antabuse. 

Pour obtenir la réaction alcool-antabuse, on donne au malade à 
boire sous contrôle du médecin dans un cabinet spécialement aména- 
gé 30 à 90 g d'alcool ou la quantité correspondante d’une autre bois- 
son alcoolique. La réaction se développe 15-20 minutes après la prise 
d'alcool et se manifeste par de la tachycardie, une baisse de la ten- 
sion artérielle, l'hypérémie du visage et des sclérotiques, une sensa- 
tion de manque d'air. Avec une réaction assez forte ces phénomènes 
s’accompagnent d'un sentiment de peur. Quand la réaction est plus 
profonde, on peut observer la pâleur des téguments, des vertiges, 
du collapsus, des frissons suivis de sommeil et de vomissements. 

La réaction est suspendue en donnant au malade qui adopte la 
position horizontale des cardiotoniques, des stimulants respiratoires 
et en lui faisant respirer de l'oxygène. Après 2-3 de ces épreuves ré- 
pétées 1-2 à quelques jours d’irtervalle le malade reçoit un traite- 
ment d'entretien et continue à prendre quotidiennement de l’anta- 
buse sous observation des médecins du dispensaire ou sous contrôle 
de ses proches. La sensibilisation permanente de l'organisme en- 
vers l’alcool et la peur des conséquences qu'entraînent son absorp- 
tion retiennent par la suite le malade de prendre de l’alcool, ce qui 
lui permet de rétablir des rapports familiaux et professionnels nor- 
maux et rend possible une psychothérapie persuasi ve. 

L'’antabusothérapie est. contre-indiquée : lors de polynévrites, 
stade organique de la maladie hypertensive, maladies vasculaires 
graves du cerveau, tuberculose pulmonaire destructive, maladies 
psychiques évolutives ; des contre-indications relatives surviennent 
dans Ja présence chez le malade de crises épileptiques, d’ulcère 
gastro-duodénal, de séquelles d’ictus apoplectique. L’antabusothé- 
rapie est également contre-indiquée pour les sujets de plus de 60 ans. 

Au cours du traitement à l'antabuse des effets secondaires peu- 
vent survenir : faiblesse, apathie, somnolence, impuissance. La di- 
minution des doses d’antabuse ou le report de ses prises au soir met 
ordinairement fin à ces phénomènes. 

Les complications sont rares, elles sont liées aux épreuves de sen- 
sibilisation alcool-antabuse, aussi n'est-il pas recommandé de pro- 
céder souvent à ces épreuves. 

Par elles-mêmes les prises d’antabuse peuvent entraîner des psy- 
choses avec états anxieux dépressifs, maniaques ou paranoïides, 
l'aggravation ou la survenue de polynévrites, le développement d'hé- 


* On connaît des cas de mort (par chute de l’activité cardiaque et respira- 
toire) après absorption de fortes doses d'alcool par des patients traités à l’an- 
tabuse. | 
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patites et de gastrites et, dans des cas très rares, la thrombose des 
vaisseaux cérébraux. L'apparition de complications ou dé légers 
phénomènes pouvant empirer par la suite exige la cessation immédia- 
te du traitement et les soins nécessaires. 

Toutes les formes de traitement de l'alcoolisme doivent s'accom- 
pagner d'une psychothérapie rationnelle, il faut inculquer au mala- 
de une juste attitude envers son travail et envers sa famille. La con- 
dition indispensable d’un traitement efficace est l’effort fait par le 
malade lui-même pour se débarrasser de son habitude de boire de 
l'alcool, pour se libérer de son penchant. Un traitement opiniâtre, 
prolongé, systématique permet d'’obtenir une continence prolongée 
(plus de 3 ans) chez 40-60 °/, des malades. Le traitement de l'alcoolis- 
me chronique a lieu ordinairement en cure libre. Seulement dans cer- 
tains cas (contre-indications à la cure libre, complications au cours 
du traitement, mauvaises conditions de vie) le malade peut être 
pour un certain temps placé en service hospitalier et recevoir, par 
la suite, un traitement prolongé obligatoire en dispensaire. 

Dans les cas de conduite antisociale et dé refus opiniâtre de se 
soigner l’alcoolique chronique peut être placé d'autorité dans un 
service hospitalier pour un traitement imposé selon les lois existan- 
tes. 


Dipsomanie 


On entend par dipsomanie des crises périodiques d’ivrognerie. 
La dipsomanie n’est pas au sens strict du mot une maladie alcooli- 
que. On constate ordinairement dans ces cas des accès de dépression 
circulaire ou état dysphorique épileptique d'une durée de plusieurs 
jours à plusieurs semaines ordinairement, avec commencement et 
fin critiques. Les dipsomanes sont extrêmement résistants à l’al- 
cool, même dans les étapes avancées il n’y a pas dégradation alcoo- 
lique. Cette forme de maladie est très rare. Le diagnostic fréquem- 
ment erroné de dipsomanie est dû à ce qu’on range dans ce groupe 
les alcooliques chroniques qui boivent par crises (pseudo-dipsoma- 
nie). 


Delirium tremens 


C'est une psychose aiguë qui apparaît chez les alcooliques chro- 
niques d’au moins cinq ans. Le delirium tremens est précédé d'une 
aggravation du syndrome d'abstinence, en premier lieu l'insomnie 
s'aggrave, le sommeil s'accompagne de cauchemars, le tremblement 
s'accentue. La psychose peut se développer dans une période d’usa- 
ge excessif de l'alcool ou quelques jours après que le malade a cessé 
de boire. Souvent avant la survenue de la psychose le malade subit 
une maladie somatique quelconque. Selon certaine hypothèse le 
delirium tremens est lié non à l’action directe de l'alcool mais se 
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déclare en raison de troubles survenant sous l’effet des produits de 
sa désagrégation (théorie métaalcoolique). Le fait que dans de nom- 
breux cas d'alcoolisme grave, où le buveur absorbe de fortes doses 
d'alcool, on ne constate pas de delirium tremens est en faveur de 
cette hypothèse. En même temps on connaît de rares cas où un deli- 
rium tremens typique se déclare chez des personnes ayant autrefois 
souffert d’alcoolisme mais qui ont cessé de boire (ou fortement ré- 
duit leurs prises d’alcool) sous l’effet de facteurs nocifs complémen- 
taires (pneumonie, trauma, etc.). Dans la période de début de la 
psychose le soir des hallucinations hypnagogiques terrifiantes appa- 
raissent, puis d’abondantes illusions visuelles et de vraies hallucina- 
tions visuelles. Un des symptômes précoces est le signe de Liep- 
mann : apparition d'hallucinations de caractère suggéré. Par la sui- 
te les hallucinations visuelles dominent. Le malade voit les silhouet- 
tes effrayantes d'individus, d'animaux de toutes sortes, de person- 
nages fantastiques (diables, monstres). Les hallucinations lilli putien- 
nes sont caractéristiques (personnages minuscules, petits animaux, 
insectes, rats, souris, serpents, araignées, cafards, etc.). Outre les 
hallucinations visuelles les malades éprouvent souvent des halluci- 
nations auditives et tactiles : cris, chants, voix humaines qui accu- 
sent, menacent le malade, se moquent de lui, impression de vermine 
qui court sur le corps, de piqüres d'insectes, etc. Les hallucinations 
visuelles sont si vives qu'elles ne se distinguent pas de la réalité, 
le malade ne les sépare pas des objets qui l'entourent. Souvent les 
hallucinations visuelles acquièrent un caractère d'ensemble, de scè- 
nes ou d'événements animés qui se succèdent : attentat contre le 
malade, préparation d’une exécution, etc. Les visions sont dynami- 
ques. L’attention du malade est rivée sur elles. 

On observe quelquefois du délire professionnel : le malade se 
retrouve dans le cadre habituel de sa profession, exécute les gestes 
propres à son métier. La conscience est confuse, l'orientation trou- 
blée, l'entourage est perçu d'une facon illusoire, tout sens critique 
est absent, tout qui est perçu semble exister réellement. En consé- 
quence, le comportement du malade correspond au contenu des 
phénomènes hallucinatoires. Il a le regard fixé sur un point, sur son 
visage se lit une expression d’'épouvante, d’étonnement ou d'inté- 
rêt. Il se défend, se cache, cherche à se sauver. Les malades sont ba- 
vards, animés, agités, leurs yeux brillent, leurs sclérotiques sont hy- 
pérémiées. La profondeur de la confusion mentale varie, elle aug- 
mente vers le soir et la nuit. Lorsqu'on parvient à attirer l'attention 
du malade, il répond correctement aux questions, mais cet état peut 
subitement céder à un afflux d'hallucinations visuelles. Dans la 
période de développement du delirium tremens les malades ne dor- 
ment pas. Les réactions affectives se distinguent par une grande 
vivacité et s'accompagnent d’une riche mimique. L’un des traits 
caractéristiques est la combinaison d'un intense affect d'’anxiété, 
de peur mêlée à de l'humour quand le malade s'efforce de plai- 
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santer à propos d’un danger mortel qui le menace. Le délire qui a 
toujours lieu dans le delirium tremens est hallucinatoire, il se rat- 
tache par son contenu au caractère des hallucinations et à leur 
dynamique. 

On observe plus rarement un délire marqué du genre paranoï- 
de aigu, les hallucinations visuelles et auditives étant moins accu: 
sées. 

À côté de désordres psychiques on constate dans le delirium tre- 
mens des troubles somatiques généraux assez prononcés. On note 
comme symptôme pathognomonique un gros tremblement des mem- 
bres, de la langue, du tronc (d'où le nom de delirium tremens). Les 
mouvements et la démarche sont légèrement ataxiques. On observe 
ue transpiration abondante, une hyperthermie légère qui toutefois 
dans les cas plus graves peut atteindre des valeurs importantes. Le 
pouls est rapide, la tension artérielle plus forte, le cœur élargi. On 
trouve dans les urines de l’urobiline et de la protéine, dans le sang 
un taux élevé de la bilirubine, une déviation à gauche de la formule 
leucocytaire, une accélération de la vitesse de sédimentation globu- 
laire. Dans les cas sévères on cbserve une aggravation progressive 
de l'état somatique et une issue fatale peut survenir par suite d'’in- 
suffisance cardio-vasculaire ou de pneumonie associée. 

Ordinairement le pronostic est favorable. La durée de la mala- 
die n’est généralement pas supérieure à 3-8 jours. L'issue peut être 
critique après un profond sommeil ou l’affaiblissecment en quelques 
jours des phénomènes morbides, en premier lieu dans les heures de 
Ta matinée ou de la journée. Le sens critique envers la maladie subie 
ne se rétablit pas toujours d'emblée et s'étend pour ainsi dire gra- 
duellement à différents épisodes (délire résiduel). Dans de rares cas 
le delirium tremens se transforme en psychose de Korsakov ou en 
hallucinose alcoolique. 

Traitement. La confusion mentale délirante est jugulée par la 
chlorpromazine (aminazine) à la dose quotidienne de 290-300 mg 
pendant 2-3 semaines, par la trifiuopérazine (stelazine) (30-40 ml 
par jour). Toutefois de bons résultats sont observés en provoquant 
le sommeil critique au moyen de fortes doses de somnifères (Popov). 
L'emploi de cardiotoniques est nécessaire (camphre, cordiamine, 


etc.). 


Hallucinose alcoolique 


Cette psychose alcoolique se développe aussi sur un terrain déjà 
ancien d'’alcoolisme chronique mais est plus rare que le delirium 
tremens. Dans le tableau clinique les hallucinations auditives mas- 
sives avec délire hallucinatoire de contenu adéquat dominent. il 
p'y a pas de confusion mentale et de désorientation, les troubles 
somatiques observés dans le delirium tremens sont absents. Le ma- 
Jade entend de nombreuses « voix » qui parlent de lui entre elles, 
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jugent son comportement, le menacent, se moquent de lui, élaborent 
des plans pour le châtier et se venger de lui. Le sens critique manque, 
les voix hallucinatoires ne sont pas distinguées des voix réelles. Le 
comportement des malades est plus normal que dans le delirium 
tremens, toutefois, quand le délire est fortement prononcé, le com- 
portement devient délirant. La durée de la maladie va de 1 à 8 se- 
maines quand son évolution est aiguë, mais on connaît des cas de 
transformation de l'hallucinose aiguë en hallucinose chronique où, 
des années durant, le malade éprouve des hallucinations auditives. 
Le malade « s'habitue » alors à ses « voix », raconte avec humour 
au médecin le contenu de ses « conversations » et souvent poursuit 
son travail. | 

Traitement. L'’hallucinose alcoolique aiguë et chronique se trai- 
te par une cure à la chlorpromazine (aminazine), à la trifluopéra- 
zine (stelazine) et à l’halopéridol. 


Psychose alcoolique de Korsakor 


Cette maladie a été décrite par Korsakov en 1887 comme psycho- 
se polynévritique alcoolique particulière. La maladie est caracté- 
risée par des troubles psychiques sous forme de syndrome amnesti- 
que de Korsakov associé à la polynévrite. Au premier plan apparaît 
une forte perturbation de la mémoire. La fixation et l'évocation des 
souvenirs sont fortement troublées. Le malade perçoit normalement 
ce qui se passe autour de lui, mais oublie tout sur-le-champ. Ce 
trouble a pour conséquence une perturbation de l'orientation. Le 
korsakovien ne peut dire comment il est entré à la clinique, ne sait 
plus le jour, le mois, l’année, ne peut se souvenir de son médecin 
traitant ni de ses voisins de salle. Il ne peut correctement relier 
un événement quelconque à une date déterminée. La mémoire des 
événements récents se trouve ainsi grossièrement diminuée où per- 
due, alors que celle des événements du passé demeure plus loug- 
temps. Toutefois une amnésie rétrograde de durée plus où moins 
longue a également lieu. Autre symptôme caractéristique :: les fa- 
bulations d’un contenu ordinaire viennent compenser les lacunes 
de la mémoire. Le malade ne se rappelle plus ce qu’il a mangé à son 
petit déjeuner, et énonce un menu imaginaire, il assure qu'il vient 
seulement d'entrer à la clinique et qu'hier encore il travaillait. Les 
malades font appel à des détails toujours nouveaux afin de persuader 
l'interlocuteur de la véracité de leur récit. Les connaissances acqui- 
ses dans le jeune âge se conservent, mais le malade n’est plus en 
état d'apprendre quelque chose de nouveau. 

L'humeur anxieuse, craintive du début de la maladie fait place 
ensuite à de l’apathie et de la mollesse. On constate aussi une dégra- 
dation intellectuelle : faiblesse du jugement, absence de sens criti- 
que. Il n'y a pas confusion mentale, les principaux traits indivi- 
duels (« noyau de la personnalité ») sont conservés. La psychose de 
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Korsakov se caractérise également par une polynévrite (parésie ou 
paralysie avec atrophie musculaire, affaiblissement ou abolition des 
réflexes tendineux, troubles de la sensibilité, douleur le long des 
troncs nerveux, etc.) plus ou moins marquée. 

La psychose de Korsakov se développe le plus souvent vers 
l'âge de 50-60 ans chez des sujets qui ont abusé de l'alcool de lon- 
gues années. La maladie a une évolution graduelle, mais, dans cer- 
tains cas, fait suite au delirium tremens. C'est une maladie chro- 
nique qui s'étend sur de nombreuses années. Si les malades cessent 
tout à fait de boire, leur état s'améliore peu à peu, toutefois la mé- 
moire reste affaiblie, on note toujours de la mollesse, une diminu- 
tion de l'énergie et de l'initiative. Des séquelles sont observées mê- 
me dans les cas où les korsakoviens reprennent leur travail antérieur. 
Si le malade continue à boire, son état s'aggrave rapidement. 

I convient de distinguer la psychose alcoolique de Korsakov 
(maladie de Korsakov) du syndrome de Korsakov observé dans 
d'autres maladies (infections, intoxications, traumas, tumeurs, 
atrophie cérébrale). 

Traitement. Le traitement de la polynévrite est nécessaire. On 
recommandera comme moyens curatifs de grandes quantités d’a- 
neurine et d'acide nicotinique. 


Pseudo-paralysie alcoolique 


On rattache à ce groupe de rares cas où sur un fond de dégradation 
intellectuelle progressive et de baisse de la mémoire apparaît un 
syndrome pseudo-paralytique caractérisé par une humeur euphori- 
que et un délire des grandeurs absurde. À côté des désordres psychi- 
ques on note un trouble de la parole, une exagération, une diminu- 
tion ou une asymétrie des réflexes tendineux, des phénomènes d'’a- 
taxie. 

Certains auteurs considèrent la pseudo-paralysie alcoolique com- 
me une modalité atypique de la psychose de Korsakov. A la diffé- 
rence de la paralysie générale les réactions sérologiques spécifiques 
sont négatives. 


Pseudo-encéphalite de Gayet-Wernicke 


La maladie débute sur le mode aigu, suit souvent le delirium 
tremens et se manifeste par de l’obnubilation ou de la confusion, 
quelquefois des périodes de somnolence ou d'’excitation. À côté des 
troubles psychiques on constate de l’ataxie, des paralysies des nerfs 
oculomoteurs, des hyperkinésies. L’évolution de la maladie est ma- 
ligne et a souvent une issue fatale. 

La psychose de Korsakov, la pseudo-paralysie et la pseudo-en- 
céphalite de Gayet-Wernicke sont rangées ces derniers temps dans 
le groupe des encéphalopathies alcooliques dont la pathogénie révè- 
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le principalement une carence en vitamines B, et PP consécutive à 
l'intoxication alcoolique chronique. 

Pour le traitement on prescrit de fortes doses d’aneurine et d'’a- 
cide nicotinique. 


Délire de jalousie alcoolique 


Dans cette forme de la jalousie morbide sur un fond d'alcoolis- 
me chronique se développe peu à peu un délire systématisé. Au dé- 
but les idées de jalousie apparaissent pendant et après l'ivresse, par 
la suite elles deviennent constantes et prennent un contenu absur- 
de. Le malade suit sa femme, interprète d’une façon absurde les plus 
petits détails, le moindre désordre dans sa toilette ou sa coiffure, 
etc. Les malades deviennent agressifs, battent leur femme, exigent 
d'elle qu’elle avoue sa trahison. Le délire de jalousie peut s'accom- 
pagner d'idées de persécution, d’empoisonnement : la femme et son 
amant veulent se débarrasser du malade, mêlent du poison à sa 
nourriture, etc. Une longue continence conduit à une amélioration 
de l’état du malade. A côté du traitement de l'alcoolisme chronique 
on recommande au malade une cure de neuroleptiques (chlorproma- 
zine, trifluopérazine). 

Expertise médico-légale psychiatrique. Les alcooliques chroni- 
ques sont reconnus responsables. Les cas de dégradation grave de la 
personnalité où le malade est passible d'un traitement d'autorité 
constituent une exception. 

Les malades souffrant de psychose alcoolique sont irresponsables 
et sont également passibles d'un traitement imposé. 

Prophylaxie. La prophylaxie de l'alcoolisme chronique inclut 
une large diffusion parmi la population des connaissances hygiéni- 
ques sur le préjudice causé par l'alcool, ia propagande anti-alcooli- 
que, la création d’une atmosphère d'intolérance envers les ivrognes. 
Les mesures de restriction de la vente des spiritueux prises en Union 
Soviétique et dans d’autres pays sont importantes. La prophylaxie 
secondaire (prévention des rechutes) consiste dans le traitement sys- 
tématique des alcooliques ; il faut les aider à s'adapter à des condi- 
tions nouvelles et s ’efforcer de les faire rompre avec leur entourage 
alcoolique habituel, les aider à renouer leurs liens sociaux. 


TOXICOMANIES SPÉCIALES 


Les substances qui engendrent une accoutumance sont très 
nombreuses et avec le développement de la pharmacologie, avec 
}J'usage de nouvelles substances analgésiques, tranquillisantes, som- 
nifères et stimulatrices le nombre des produits capables de produire 
des toxicomanies s'élargit sans cesse. 
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Toxicomanies des opiacés 


La pratique médicale a le plus souvent affaire aux toxicomanies 
provoquées par l'usage de l’ opium, de ses alcaloïdes et dérivés (pan- 
topon, morphine, codéine) ainsi que des analgésiques synthétiques à 
effet morphinique (héroïne, trimépéridine ou promédol). Toutes ces 
substances sont aisément substituées les unes aux autres par les toxi- 
comaues, elles provoquent un tableau clinique similaire, c’est pour- 
quoi on range ordinairement dans le même groupe des toxicomanies 
des opiacés l'opiomanie, la morphinomanie, la promédolomanie, la 
codéinomanie, etc. L'’opium est fumé où mangé (fumeurs ou mangeurs 
d'opium), le pantopon, la morphine, le promédol sont pris en injec- 
tions sous-cutanées ou intraveineuses, la codéine est absorbée par 
voie buccale. 

L'intoxication aiguë par les opiacés se traduit par une euphorie 
passive particulière avec indifférence pour l'entourage, humeur cal- 
me et contemplative, répression des penchants et des intérêts. En 
cas de surdosage on constate une inhibition de la respiration, un ra- 
lentissement du péristaltisme intestinal, la sécheresse de la peau, 
la diminution de la sécrétion salivaire. 

L'accoutumance aux opiacés survient extrêmement vite, leur 
prise systématique pendant quelques semaines et parfois quelques 
jours entraîne une augmentation de la tolérance, les produits cessent 
d'être eupborisants, leur effet sédatif disparaît, leur action sur Îla 
respiration diminue. Pour obtenir à nouveau ses sensations passées, 
le toxicomane augmente la dose de narcotique et en prend parfois 
des doses énormes qui dépassent les doses mortelles pour un sujet 
normal. L'état de besoin dans Îles toxicomanies des opiacés est for- 
tement prononcé, le sevrage du narcotique habituel entraîne un syn- 
drome d’abstinence qui se manifeste par un malaise général, de la 
faiblesse, de l'épuisement, une humeur abattue avec irritabilité, 
pleurs faciles, explosivité, colère. 

Dans l’état de besoin le comportement des malades change bru- 
talement, ils se démènent dans le service, implorent de l’aide, récla- 
ment des narcotiques, se jettent dans leur colère sur le personnel, 
cherchent à s’évader, à briser les portes. 

Le comportement est conditionné pour une forte part par des 
troubles neurovégétatifs et somatiques propres à l’état de besoin : 
douleurs dans les membres, courbature, transpiration, salivation, 
larmoiement, frissons. Les pupilles sont dilatées, on note de Ia tachy- 
cardie et une respiration accélérée. Le malade a souvent de la diar- 
rhée, une température subfébrile. En état de besoin grave il peut y 
avoir collapsus en raison de la chute de l’activité cardiaque et de 
la tension artérielle. 

L'état de besoin atteint son point culminant au 5°-6° jour et ré- 
gresse vers le 10°-12€ jour d’abstinence. 

Les toxicomanes font cesser l’état de besoin par une nouvelle 
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prise de narcotique et même si cet état est fortement prononcé il 
disparaît totalement 10-15 minutes après l'absorption d'une dose 
adéquate. La peur devant l'apparition d'un état de besoin incite 
le toxicomane à des prises répétées de narcotique, met le malade sous 
la dépendance du narcotique ; avec l’accoutumance aux opiacés en 
général l’euphorie disparaît. La toxicomanie s'accompagne de trou- 
bles psychiques sous forme d’une dégradation de la personnalité avec 
rétrécissement du cercle des intérêts, La personnalité perd de sa finesse, 
Les malades deviennent maussades, insociables, moroses, cessent 
d'être attentifs envers leurs proches, sont indifiérents envers leur 
travail, envers les joies et les désagréments de la vie. 

L'intoxication chronique par l'opium, la morphine, la codéine, 
le promédol et autres opiacés et analgésiques à action morphinique 
provoque, en plus de troubles psychiques, des perturbations somati- 
ques sous forme de cachexie, de perte de l'appétit, de constipation, 
d'impuissance. Le diagnostic des toxicomanies des opiacés repose 
sur l'aspect général du malade et les signes énumérés d’une intoxi- 
cation chronique. Chez les malades qui s injectent par voie hypo- 
dermique ou intraveineuse des produits opiacés un signe diagnosti- 
que est fourni par les infiltrats à la place des injections, par la throm- 
bose des veines cubitales. Quand le malade est isolé, un des signes 
sûrs de diagnostic des toxicomanies des opiacés est le dé veloppement 
d’un état de besoin. 


Toxicomanies par les hypnotiques 


Les hypnotiques (ou somnifères) aussi bien barbituriques que non 
barbituriques peuvent provoquer l'accoutumance. Toutefois c'est 
surtout la barbituromanie par l'usage du nembutal (ou pentobarbi- 
tal) que l’on observe. 

L'accoutumance se développe particulièrement chez les person- 
nes qui souffrent d’insomnie et prennent régulièrement des somnifiè- 
res. Elle s'installe assez lentement. La prise de somnifères à des 
doses dépassant les doses thérapeutiques provoque chez les person- 
nes accoutumées à ces produits un état d'ivresse particulière avec 
indifférence, obnubilation légère, somnolence ; cet état s’accompa- 
gue d’une ataxie prononcée avec trouble de la démarche, dysarthrie, 
abolition ou diminution des réflexes. Le besoin d'ivresse porte les 
malades à prendre des hypnotiques non seulement pour la nuit mais 
aussi plusieurs fois par jour. 

Cela est engendré dans une graude mesure par le développement 
d’un état de besoin chez les accoutumés aux somnifères. Cet état de 
besoin est caractérisé par une insomnie rebelle, des états dysphori- 
ques avec crises de colère et d'agressivité. Dans le syndrome d'’abs- 
tinence des psychoses du type délire ou hallucinose peuvent survenir 
qui se distinguent du délire et de l’hallucinose alcooliques par une 
colère plus forte, uu affect plus intense et des hallucinations de ca- 
ractère principalement terrifiant. 
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Souvent l'arrêt brusque des somnifères produit chez les malades 
des accès épileptiformes pouvant aller jusqu’à l’état épileptique. 

Les perturbations neurologiques et somatiques sont caractérisées 
par l'exagération de tous les réflexes, par une agitation motrice, 
de fortes céphalées, des palpitations. 

La toxicomanie provoquée par l'accoutumance aux hypnotiques 
entraîne des altérations de la personnalité des malades, ils devien- 
nent susceptibles, coléreux, dysphoriques, leur pensée est rigide. 

L'abus prolongé des somnifères fait baisser la mémoire et entraî- 
ne parfois un syndrome de Korsakov ou un syndrome pseudo-paraly- 
tique. 


Hachischomanie 


Le hkachisch (chanvre indien ou plan, anacha, marijuana) est 
habituellement fumé en cigarettes où il est mélangé au tabac. L'’in- 
toxication aiguë se manifeste par de l’euphorie avec stupidité, dé- 
sinhibition des penchants, augmentation de l'appétit et de la se- 
xualité. Quand le malade prend de fortes doses de hachisch, toutes 
les perceptions sont exagérées, il a parfois des illusions visuelles et 
auditives dans lesquelles les objets ambiants semblent augmentés 
de dimensions, vivement colorés et inhabituels. Le temps s'accélère. 
Quand le malade est privé de hachisch, l’état de besoin est peu pro- 
noncé, les malades se plaignent d'humeur déprimée, de manque 
d’appétit, de fatigue. En cas d'abus chronique du hachisch on dé- 
crit des psychoses chroniques avec tableaux rappelant la schizo- 
phrénie. 


Foxicomanies par les stimulants 


Ce genre de toxicomanies se développe lors de prises fréquentes 
de stimulants du système nerveux central (caféine, amines psychoto- 
niques : amphétamine (phénamine}, ritaline (méthamphétamine), 
pervitin, etc.). La prise de stimulants s’accompagne d’un sentiment 
d’alacrité, d’une sensation de force, d'énergie, d’une augmentation 
de la capacité de travail, d’une plus grande possibilité de concen- 
trer son attention, de diriger son activité. 

Toutefois, l'usage prolongé de stimulants entraîne l'accoutuman- 
ce et pour obtenir la sensation d’une euphorie active le malade 
en augmente la dose, La privation du stimulant habituel entraîne 
un syndrome d'’abstinence, lequel se manifeste par de l’anxiété, de 
l’abattement, les malades se plaignent de molesse, de céphalées, de 
somnolence. 

La dépression peut être fortement prononcée, s’accompagner 
d'idée d’auto-accusation, être difficile à distinguer de la dépression 
endogène. 

L’intoxication chronique par les stimulants entraîne des phéno- 
mênes asthéniques de longue durée : irritabilité, faiblesse, fatigabi- 
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lité accrue. La cachexie est caractéristique avec baisse du poids, 
sécheresse et flaccidité de la peau, exagération des réflexes. 

Traitement. Le traitement des toxicomanies se partage en trois 
étapes : {) cessation de l'état de besoin ; 2) reconstitution et 3) ob- 
servation ultérieure et prophylaxie des rechutes. La première et la 
deuxième étapes auront lieu en hôpital psychiatrique fermé avec 
isolement du malade pour l'empêcher de recevoir son toxique habituel. 

La cessation de l’état de besoin se fait dans les toxicomanies des 
opiatés par sevrage abortif ou par sevrage lent et graduel du toxique. 
Dans le premier cas le malade est privé de son narcotique habituel 
dès son entrée au service hospitalier. Pour atténuer le syndrome 
d’abstirence, on recommande des injections d'insuline, du mépro- 
bamate (andaxine) (1-2 g par jour), de la chlorpromazine ou de la 
lévomépromazine (100-150 mg par nuit). Lorsqu'il y a chute de l’ac- 
tivité cardiaque on recourt aux cardiotoniques. 

Lorsqu'on prive le malade lentement ou graduellement, on di- 
minue les doses du toxique progressivement, sur déux semaines ou 
un mois, et l'on prescrit du méprobamate (andaxine), de la chlor- 
promazine ou de la lévomépromazine pour atténuer le synürome 
d’abstinence. 

La cessation de l’état de besoin dans les barbituromanies doit 
être progressive (au cours de 2-3 semaines) en raison du danger d'’ac- 
cès épileptiformes et d'état épileptique. Pour soulager l’état de be- 
soin et particulièrement l’insomnie, on recourt à la lévomépromazine 
(100-150 mg par nuit) ou au librium. 

La cessation du syndrome d’abstinence dans l’hachischisme se 
fait par simple isolement du malade sans aucune autre mesure com- 
plémentaire. 

Pour mettre fin à l’état de besoin survenant lorsqu'on prive le 
malade de stimulants, il est recommandé de lui insuffler de l’oxygè- 
ne par voie hypodermique, de lui faire quotidiennement des injec- 
tions de strychnine et d’arsenic et quelquefois d'antidépressifs. 

Après cessation des phenomènes d’abstinonce les malades doivent 
rester à l'hôpital au moins 2-3 mois ; là, ils écouteront des cause- 
ries psychothérapiques et bénéficieront d'un traitement reconsti- 
tuant. 

Par la suite les malades doivent se rendre régulièrement au dis- 
pensaire pendant 1!/,-2 ans. 

Prophylaxie des toxicomanies non alcooliques. Les toxicomanies 
dans les années 20 encore considérablement répandues sur le terri- 
toire de l’U.R.S.S. sont à l'heure actuelle rares. Ceci résulte d’un 
travail prophylactique de longue haleine associé à une limitation et 
à une réglementation sévère des médicaments provoquant l’accoutu- 
mance, ainsi que de l’élévation du niveau de vie et de culture de la 
population. 

Toutefois, malgré la ferte diminution du nombre des toxicoma- 
nies la prophylaxie de ces maladies exige encore l'attention des mé- 
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decins. Outre la stricte application des lois régissant la prescription 
et ia vente des produits provoquant les toxicomanies, les mesures 
prophylactiques impliquent la propagande des connaissances hy- 
giéniques parmi la population ; les travailleurs médicaux doivent 
être avertis du danger d'apparition d’accoutumance quand certains 
produits sont prescrits sans précautions. 

Comme les toxicomanes sont enclins à faire prendre des stupé- 
liants à leurs parents et amis, il faut inclure parmi les mesures de pro- 
phylaxie le dépistage actif et le traitement des malades souffrant de 
toxicomanies. 


INTOXICATIONS PAR LES POÏSONS PHARMACEUTIQUES, 
ALIMENTAIRES. INDUSTRIELS ET AUTRES 


Atropine. Dans l’intoxication par l'atropine il se développe un 
délire avec multiples illusions et hallucinations visuelles, une exci- 
tation motrice et verbale. L'affect de peur et d’anxiété domine. 
L'euphorie est beaucoup plus rarement constatée. Dans les cas gra- 
ves on observe aussi des troubles neurovégétatifs : mydriase, paraly- 
sie de l’accommodation, tachycardie, sécheresse de la bouche. Il 
peut y avoir des secousses musculaires. Lors d'issue favorable on 
note de l’amnésie, des phénomènes asthéniques. 

Acrichine, Le plus souvent le tableau clinique de la psychose 
acrichinique est caractérisé par un syndrome maniaque ou dépressif 
associé à l’asthénisation ou délire et aux hallucinations. Plus rare- 
ment il y a confusion mentale de type délirant ou amentif ou état 
stuporeux. La durée de la psychose va de quelques semaines à 2-3 
mois. Le pronostic est favorable, 

Barbituriques. Après une prise unique d’une forte dose de bar- 
bituriques (dans un but de suicide) l’état du malade rappelle d’a- 
bord l'ivresse, puis passe à l’obnubilation, au sopor, au coma. On 
peut observer des accès épileptiformes. En cas d'usage chronique il 
se développe une toxicomanie (voir plus haut). 

Oxyde de carbone. L’intoxication par l’oxyde de carbone à for- 
tes doses entraîne rapidement la mort. À moindres doses on consta- 
te dans la période aiguë ün état délirant avec hallucinations visuel- 
les et olfactives, délire, excitation psychomotrice. Une fois passe 
la phase aiguë, des perturbations grossières de la mémoire du type 
syndrome de Korsakov peuvent survenir ainsi que de l’aphasie et 
de l’agnosie ou le syndrome de Parkinson. 

Mercure. Dans l’hydrargyrisme un des premiers signes est un 
trémblement qui va en s'accentuant. La démarche devient ataxique, 
le langage dysarthrique. On remarque une forte irritabilité avec des 
larmes, une insomnie de longue durée avec des cauchemars durant 
les courts instants de sommeil. Dans d'autres cas l'inertie, l'apa- 
thie, la perte de spontanéité ressortent au premier plan, plus rare- 
ment l'euphorie prononcée. Quelquefois on observe du délire, une 
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baisse de Ia mémoire. On note une atteinte caractéristique des gen- 
cives, des reins, du tube digestif. 

Plomb. Dans le saturnisme chronique apparaît une encéphalo- 
pathie dite satumine avec au début prédominance de l’asthénie 
et des céphalées. Par la suite surviennent des accès épileptiformes, 
du délire. La mémoire est grossièrement troublée et il peut même y 
avoir syndrome de Korsakov. Dans le saturnisme chronique on ob- 
serve aussi une atteinte typique des gencives (liséré plombique), 
du tube digestif, de la polynévrite. 

Plomb-tétraéthyle, Dans l’intoxication par le plomb-tétraéthyle 
on constate de l'insomnie, un état asthénique avec céphalées, verti- 
ges. Des paresthésies particulières autour de la bouche sont caracté- 
ristiques. Il semble au malade qu'il a des cheveux, des fils dans Ja 
bouche. Il crache et s'efforce sans cesse de les rejeter. En cas de 
forte intoxication, le délire fait place à l'obnubilation progressive 
et au coma. Les issues fatales sont fréquentes. À part le délire on 
observe aussi des états maniaques ou stuporeux. Une asthéuie grave 
et un syndrome de Korsakov apparaissent souvent, On constate aus- 
si des troubles neurologiques sous forme d’hyperkinésies et de trem- 
blement. C’est la vagotonie qui prédomine. Il y a souvent hypo- 
thermie prononcée. 


CHAPITRE X 


TROUBLES MENTAUX DANS LES TRAUMAS 
CRÂNIO-CÉRÉBRAUX 


Les traumas crânic-cérébraux sont une des formes les plus ré- 
pandues d'atteinte exogène du cerveau. Leurs issues peuvent être 
les plus diverses : d’une guérison relativement rapide et entière 
à des troubles graves et définitifs de l’activité neuropsychique. Cela 
dépend de nombreuses causes : gravité du trauma, son mécanisme, 
présence de facteurs aggravants, âge, particularités prémorbides, 
etc. 

Le caractère du trauma (traumatisme obstétrical, domestique, 
accidents de la rue, de la route, du travail) laisse son empreinte sur 
les particularités cliniques et l'issue des atteintes traumatiques. 

Une place à part importante revient aux traumas de cette « épi- 
démie traumatique » (Pirogov) qu'est la guerre. 

La division des traumas crânio-cérébraux en traumas ouverts 
et fermés est généralement admise. De plus, parmi les traumas 
ouverts (blessures) on distingue ceux accompagnés de lésion des 
tissus mous et des os crâniens et ceux avec lésion non seulement des 
tissus mous et des os crâniens mais aussi de la dure-mère. Les trau- 
mas fermés comprennent les commotions et les contusions du cer- 
veau. Tout en reflétant des différences essentielles dans le caractère 
de la lésion traumatique, dans les mécanismes patholcgiques qui 
déterminent les troubles de l’activité neuropsychique, cette dis- 
tinction n’en reste pas moins conventionnelle. Ainsi les blessures 
ouvertes sans atteinte des os crâniens (avec lésion des tissus mous) 
sont par leur caractère analogues aux contusions. D'autre part il 
est souvent dans Iles contusions des éléments de commotion et dans 
les commotions des éléments de contusion interne du cerveau. Enfin 
tout en provoquant une commotion et une contusion interue un 
trauma de guerre causé par le souffle d’une explosion peut s’accom- 
pagner de lésion des os crâniens par choc quand le blessé est projeté 
à terre ou sur des objets solides. 

En dépit des différences d'évolution des lésions du cerveau ré- 
sultant des particularités énumérées plus haut il existe un stéréo- 
type général d'évolution des troubles neuropsychiques. Il consiste 
dans le développement aigu des troubles dus à l'atteinte organique 
du cerveau avec maximum d'intensité dans la période de début 
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et régression ultérieure (si le malade ne meurt pas dans les premières 
heures qui suivent la blessure), conduisant soit à la guérison com- 
plète, soit à des séquelles plus ou moins prononcées. 

Indépendamment du type de trauma crânio-cérébral on distingue 
comme principales périodes (stades) d'évolution des troubles trau- 
matiques : {) période de début (chaotique d'après Bourdenko) ; 
2} aiguë ; 3) tardive ; 4) éloignée. 

La période de début se caractérise par un obscurcissement de 
la conscience ainsi qu’un trouble des fonctions vitales. Dans la 
période aiguë la lucidité revient, les troubles neuropsychiques sont 
labiles, des psychoses peuvent survenir. En même temps des symp- 
tômes organiques locaux apparaissent nettement. Dans la période 
tardive tous les phénomènes de la période aiguë s’estompent gra- 
duellement. Cette période, convalescence, se termine chez la plu- 
part des traumatisés crâniens par la guérison, toutefois si le trauma 
a été très grave il peut ne pas y avoir guérison totale et on constate 
le passage à ia période éloignée. Ce qui la caractérise ce sont des 
séquelles sous la forme d’une symptomatologie neurologique rési- 
duelle ou de troubles psychiques d'intensité différente, instabilité 
des facultés adaptatrices. La durée de chacune de ces périodes 
et les particularités cliniques diffèrent suivant le type et la gravité 
de la blessure. 


TRAUMAS CRÂNIO-CÉRÉBRAUX OUVERTS (BLESSURES) 


On distingue les blessures ouvertes avec lésion des téguments, 
des os et de la dure-mère et les traumas avec lésions des téguments 
et des os crâniens sans atteinte à l'intégrité de la dure-mère. Les 
traumas crâniens avec lésion seulement des téguments se rappro- 
chent des contusions par leurs particularités. 

Dans la période de début on constate ordinairement une aboli- 
tion de la conscience (état comateux) avec phénomènes de choc 
traumatique. Le blessé est sans connaïssance, toute réaction à des 
excitants extérieurs quels qu’ils soient est totalement abolie, le 
visage est pâle où cyanosé, la sensibilité fait totalement défaut, 
les pupiiles sont dilatées et ne réagissent pas à la lumière, le tonus 
musculaire est fortement diminué, le pouls est ralenti ou (plus rare- 
ment) accéléré, facilement déprimable, le corps couvert d’une sueur 
collante, la respiration stertoreuse, la tension artérielle. diminuée, 
Chez d’autres blessés l’obscurcissement de la conscience est moins 
profond : on relève un état soporeux ou de l’obnubilation. 

La mort peut survenir dans les premières heures qui suivent le 
trauma, et généralement avant le 2°-3° jour. Elle est la conséquence 
d’une forte lésion de la matière cérébrale et de la perturbation des 
fonctions de centres d'importance vitale. Vers le 3°-4 jour environ 
la conscience commence peu à peu à s'éclaircir. Elle réapparaît 
dans l'ordre suivant : coma — sopor — obnubilation — somnolen- 
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ce. Le passage de la période de début à la période aiguë correspond 
à la réapparition de la conscience. L'état du malade est alors sou- 
vent labile. Des périodes de lucidité alternent avec des accès d'agi- 
tation désordonnée qui prennent souvent un caractère épileptiforme 
et avec des épisodes délirants. Une fois passés ces accès, les malades 
restent apathiques, adynamiques, inhibés, abattus. Ils ont souvent 
du mal à s'orienter et sont dans l’impossibilité d'apprécier correcte- 
ment leur situation. C'est dans cette période qu'apparaissent Île 
plus nettement les symptômes neurologiques liés à la localisation 
de la lésion : paralysies, parésies des membres, des nerfs crâniens, 
troubles aphasiques et autres. Les accès épileptiformes alors ne sont 
pas rares. 

L'évolution ultérieure est généralement régressive. Les phéno- 
mènes cérébraux généraux disparaissent graduellement, les troubles 
moteurs et ceux du langage dus aux lésions locales sont compensés 
dans une certaine mesure. Les symptômes prédominants sont une 
fatigabilité extrême et une altération générale de la personnalité 
selon le type organique (syndrome psycho-organique) s'exprimant 
par un affaiblissement de la mémoire de fixation, par un appau- 
vrissement et une certaine lenteur de la pensée, la diminution du 
sens critique. Chez les traumatisés atteints de lésions frontales 
apparaît au premier plan une euphorie improductive combinée à de 
l’apathie et à une inhibition. À côté d'un grand épuisement nerveux 
on constate une forte labilité de l’affectivité. L’humeur est extrême- 
ment changeante, les malades sont irritables, coléreux, en même 
temps leur affect s'éteint rapidement. Les accès d'irritation se ter- 
minent rapidement par des crises de larmes, la sensation d’impuis- 
sancé. Peu à peu l'état se compense de mieux en mieux, toutefois 
périodiquement en raison de facteurs extérieurs (surmenage, forte 
émotion, maladies intercurrentes) ainsi que de troubles de la dynami- 
que du liquide céphalo-rachidien fréquents chez ces malades, jeur 
état peut subir une aggravation temporaire. 

Les troubles décrits ci-dessus se rattachent à la période tardive 
de l’évolution des traumas crânio-cérébraux ouverts. Leurs issues 
peuvent être les plus diverses : depuis de légers phénomènes. rési- 
duels sous forme d’une fatigabilité accrue jusqu'à la démence orga- 
nique prononcée. La grande plasticité du système nerveux et les 
importantes possibilités de compensation des. fonctions troublées 
expliquent dans son ensemble l’évolution régressive de la mala- 
die même dans les graves traumas ouverts et le nombre relativement 
restreint de malades atteints de séquelles graves telles que la dé- 
mence. Dans la période éloignée des blessures crâniennes les accès 
épileptiformes se rencontrent rarement, de même que les psychoses 
(ordinairement du type épileptiforme). 

L'évolution des traumas crânio-cérébraux ouverts (surtout dans 
les périodes aiguë et tardive) peut être compliquée par l'infection 
du cerveau et dés méninges. L'’infection du cerveau est due à la 
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rupture de l'intégrité des os du crâne et de la dure-mère, à l’intro- 
duction dans le cerveau de fragments de peau, d'os et d'objets é- 
trangers. L'’infection peut également survenir quand la dure-mère 
est restée intacte. Les complications posttraumatiques sous forme 
de méningites, de méningo-encéphalites ou d’abcès du cerveau n’ap- 
paraissent pas immédiatement après la blessure mais au bout d’un 
certain temps, quelqueïois même après une amélioration, elles in- 
terrompent alors l'évolution déjà régressive de la maladie. L'état 
des traumatisés empire d’un coup, des symptômes pyramidaux 
se manifestent ainsi que la raideur des muscles occipitaux. Quand 
un abcès du cerveau se développe, des symptômes neurologiques 
locaux nouveaux apparaissent, et cet organe peut se prolaber par 
suite d’œdème et de gorflement. L'état psychique change forte- 
ment. Des psychoses exogènes (infectieuses) typiques apparaissent 
souvent alors sous forme de délire. 

L'antibicthérapie conduit ordinairement à la guérison avec for- 
mation de cicatrices. 


TRAUMAS CRANIO-CÉRÉBRAUX FERMÉS 


Dans la commotion cérébrale 1e stade de début est caractérisé 
par une perte de connaissance de durée variable — de quelques mi- 
nutes à plusieurs jours. La profondeur de l’obscurcissement de la 
conscience peut également être variable (obnubilation, état sopo- 
reux, Coma postcommotionnel). Une issue fatale peut survenir au 
cours des deux premiers jours. La régression de l’obscurcissement 
de la conscience se réalise dans le même ordre que pour les traumas 
ouverts. Le coma fait place au sopor, puis à l’obnubilation et à la 
somnolence aveé adynamie. Peu à peu le traumatisé se met à réagir 
aux excitants, Îa réaction pupillaire à la lumière se rétablit, les 
réflexes défensifs à la douleur réapparaissent. Peu à peu la con- 
science redevient lucide, mais le malade reste encore apathique, 
somnolent; adynamique. Le recouvrement de la lucidité correspond 
au passage du stade de début au stade aigu de l’évolution. Au pre- 
mier plan apparaît alors une fatigabilité extrême (syndrome asthé- 
nique) accompagnée de troubles neurovégétatifs, vasomoteurs, ves- 
tibulaires marqués et affectifs. Les commotionnés sant incapables 
de s'occuper de quoi que ce soit, de lire, de converser longuement 
en raison de fatigue rapide, d’une sensation d’impuissance, de cé- 
phalées, de vertiges. Suivant la gravité du trauma une amnésie 
rétrograde et antérograde plus ou moins importante s'établit. L'’é- 
puisement nerveux extrême s'accompagne d'une irritabilité très 
prononcée. Les malades s'irritent pour un rien, ce qui ressemble 
à du « caprice ». L’humeur est souvent déprimée, avec une nuance 
de mécontentement (dysphorie), plus rarement elle est légèrement 
élevée. [1 n’est pas rare que l’hypacondrie côtoie la dépression. Un 
des signes cardinaux est l’hyperpathie générale. Les traumatisés 
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ne peuvent rien supporter et sont extrêmement sensibles même aux 
excitants habituels. Ils ne peuvent entendre la radio, les bruits 
forts, une lumière vive les irritent. Ils se sentent mal à l’aise en 
société et ne supportent pas les conversations des personnes de leur 
entourage. La moindre émotion, la moindre fatigue, le moindre 
excitant renforcent les céphalées, les vertiges; des troubles neuro- 
végétatifs et vasomoteurs apparaissent facilement : transpiration, 
acrocyanose, changement brutal du teint, labilité du pouls, etc. 

Les troubles vestibulaires ne sont pas rares dans les commo- 
tions. Il semble au malade que son lit se déplace avec lui et le berce. 
Les commotionnés supportent mal les transports, lorsqu'ils regar- 
dent des objets en mouvement ils éprouvent vertiges et nausées. 
Quand ils sortent prématurément de l'hôpital, ils ne sont pas en 
mesure d'emprunter les transports. Un signe également typique, 
c'est le trouble de la statique lors de l’épreuve à la distance et à 
l’accommodation (phénomène oculo-statique). Le malade rougit 
ou pâlit, il éprouve un léger vertige, vacille, essaie de se retenir 
de la main. L'apparition de troubles vestibulaires lors du déplace- 
merit des globes oculaires est probablement cause du fait que le 
malade ne peut supporter ni la lecture, ni le cinéma, ni la télévi- 
sion. 

Parmi les symptômes neurologiques de la période aiguë on ob- 
serve encore une légère parésie de la convergence, une défor ma- 
tion des pupilles, une exagération des réflexes tendineux. La ten- 
sion du liquide céphalo-rachidien est ordinairement augmentée, 
le taux de l’albumine y est plus élevé que dans la normale. 

Chez la plupart des traumatisés le stade aigu évolue graduelle- 
ment vers la guérison. Dans les commotions légères et de gravité 
moyenne la durée de la maladie n'excède pas ordinairement 3 à 
8 semaines, surtout chez les jeunes. Le passage à la période tardive 
est noté dans les commotions plus graves, chez les personnes âgées 
ou en présence de facteurs aggravants. Dans la période tardive on 
constate une symptomatologie analogue à celle de la période aiguë, 
toutefois avec une involution extrêmement lente. 

Les psychoses commotionnelles sont relativement rares, néan- 
moins, elles peuvent survenir à chaque stade de la maladie décrit 
plus haut. 

Une fois passé l’obscurcissement de Ia constience, au début 
de la période aiguë, certains traumatisés sont incapables d'appré- 
cier correctement leur état ; malgré leur faiblesse extrême et les 
vertiges qu'ils éprouvent ils demandent qu'on les laisse partir ou 
refusent l‘hospitalisation, ne comprennent pas qu'ils ne sont pas 
capables de travailler, parlent d’affaires urgentes qu'ils doivent 
accomplir le jour même. Dans le même temps leur pensée est per- 
turbée, ralentie, manque de suite. Leur humeur est dysphorique 
ou légèrement élevée, on constate chez eux de l'agitation motrice. 
Probablement y a-t-il encore dans cette période une légère obau- 
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bilation. Par la suite leurs souvenirs de cette période sont incom- 
plets. De tels états abortifs durent 1-2 semaines et passent sans 
laisser de traces. 

Les psychoses profondes survenant dans la période aiguë évo- 
luent selon le type exogène sous la forme d'états crépusculaires ou 
de délire. Ces psychoses ont pour trait commun d’apparaître quand 
l’obscurcissement de la conscience, typique de la période de début 
du trauma, est déjà en régression pour une bonne part et se trouve 
à une étape transitoire, ou bien encore à la suite du retour de la 
lucidité complète. Ainsi, quand le malade commence à reprendre 
conscience, dans la période de transition, des bouffées délirantes 
peuvent apparaître. Ordinairement les manifestations de la psy- 
chose s’accusent le soir et la nuit. Le malade ne dort pas, il est 
désorienté, présente de l'agitation motrice, de la peur, quelquefois 
de la confusion mentale. Les personnes de l’entourage sont consi- 
dérées tantôt comme des ennemis, tantôt comme des amis. L’in- 
fluence de vives hallucinations visuelles et souvent scéniques S’ac- 
compagne d’un renforcement de l'agitation, d’un affect de peur 
et de colère. Comme c’est souvent le cas du délire, le jour la cons- 
cience redevient lucide, le malade reconnaît son entourage. Ces 
fluctuations de la psychose avec guérison pour issue s'étendent sur 
plusieurs jours, quelquefois, mais moins souvent, sur 1-2 semaines. 
Ce n'est que dans de rares cas que se développe à la suite du délire 
un syndrome amnestique de Korsakov avec amnésie de fixation 
et fabulations d’un contenu ordinaire. A la différence de la psy- 
chose alcoolique de Korsakov, le pronostic est ici plus favorable, 
l’issue de la maladie, généralement la guérison. 

Les états crépusculaires surviennent ordinairement quelque temps 
après le retour de la conscience. Ils sont de courte durée (de quel- 
ques heures à plusieurs jours). Ordinairement leur survenue 
s'explique par une hypertension ou des facteurs nocifs com- 
plémentaires. Des états crépusculaires transitoires analogues s'ob- 
servent à la période tardive des contusions, surtout en présence de 
facteurs nocifs surajoutés (alcool, surmenage, maladies somatiques) 
quand les malades sortent prématurément de l'hôpital. Le tableau 
clinique de la psychose est caractérisé par de l'excitation. du délire, 
une désorientation complète, un affect de peur, de colère, avec am- 
nésie totale par la suite. 

Parmi les formes plus rares de psychoses survenant dans Îles 
périodes aiguë et reculée de la commotion on notera les psychoses 
affectives de caractère maniaque ou dépressif. L’association de ces 
troubles affectifs à une asthénie prononcée, à des troubles vaso- 
végétatifs et vestibulaires ainsi que leur involution à mesure que 
régressent ces troubles traumatiques distinguent ces psychoses de 
la psychose maniaque dépressive. 

Dans les contusions cérébrales comme dans les traumas ouverts 
et les commotions graves la période de début se manifeste clinique- 
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ment par des troubles de la conscience de profondeur diverse s’ac- 
compagnant de perturbations de la respiration et de la circulation. 
À mesure que la conscience s’éclaircit et que le mal touche à sa pé- 
riode aiguë, les symptômes neurologiques locaux nets de l'atteinte 
de diverses parties du cerveau se manifestent. Dans les contusions 
on observe une lésion de la matière cérébrale à l'endroit du choc 
et aussi du côté opposé {contre-coup). Les parties superficielles du cer- 
veau (cortex, méninges) sont lésées, alors que l'atteinte de la ma- 
tière blanche et des noyaux sous-corticaux se rencontre plus rare- 
ment. À côté d’une lésion directe de la substance cérébrale on cons- 
tate ordinairement des hémorragies avec imprégnation de divers 
secteurs. Des hémorragies particulièrement graves sont constatées 
dans les contusions accompagnées de fêlures crâniennes. A la dif- 
férence des commotions l’involution de la période aiguë dans les 
contusions peut après une amélioration marquée être suivie d’une 
brusque aggravation due à des hémorragies répétées. Ces hémorra- 
gies peuvent être cause de décès des traumatisés alors même que 
les symptômes de la période de début se sont estompés. 

Comme dans les commotions graves il peut y avoir lésion de la 
matière cérébrale par contusion interne : choc du tronc cérébral 
et de l'écorce des lobes frontaux et temporaux contre les os de la 
base crânienne. Une lésion de la substance cérébrale par suite de 
choc contre la faux du cerveau s’observe aussi souvent. 

Plus la lésion observée dans les contusions est grave et plus 
les troubles de la période aiguë et subaiguë le sont aussi. Ainsi, les 
phénomènes cérébraux généraux sont dans les contusions plus pro- 
fonds et plus constants que dans les commotions. La symptomato- 
logie neurologique locale aussi est plus prononcée et plus stable. 

Les symptômes locaux qui se manifestent dans la période aiguë 
de la contusion sont : l’apraxie, l’agnosie, diverses formes d’apha- 
sie, des paralysies, des parésies, des troubles de la sensibilité, la 
cécité, l'hémianopsie, des accès partiels ou généralisés, des trou- 
bles cérébelleux. L’état psychique des malades peut se caractériser 
par de l’apathie, de l’inertie, de l’adynamie, ou par de l’euphorie 
avec forte baisse du sens critique (lésions frontales), ainsi que 
de l'irritabilité, de l’explosivité, un épuisement nerveux rapide. 

L'évolution ultérieure peut varier. Chez une partie des malades 
il se produit un nivellement graduel de la symptomatologie, une 
compensation relative se développe qui conduit même parfois à 
une guérison pratique. Toutefois chez de nombreux malades on ne 
constate pas une régression complète de Ia symptomatologie des 
périodes aiguë et tardive. Les troubles psychiques et neurologiques 
résiduels acquièrent un caractère définitif, diminuent fortement la 
capacité de travail des traumatisés ou entraînent même leur inva- 
lidité. De cette façon il y a ici comme dans les blessures ouvertes 
un large éventail d’issues possibles : de la guérison pratique à la 
démence. 
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Dans les contusions les psychoses aiguës sont plus rares que dans 
les commotions, les états délirants et crépusculaires plus fréquents. 
À la différence des psychoses aiguës par commotions on constate 
souvent une excitation épileptiforme et un état confusionnel 
plus graves. Un trait typique est l'association de ces états à des 
symptômes neurologiques locaux prononcés. À la période tardive 
il n'est pas rare d'observer des accès épileptiformes. Le syndrome 
de Korsakov consécutif à la contusion a plus de stabilité que celui 
qui se développe à la suite de commotion. Dans la période tardive 
se développent chez certains traumatisés des psychoses affectives 
avec alternance périodique d'états dépressif et hypomaniaque com- 
binés à une grave asthénie et à des troubles neurologiques, ce qui 
les distingue de la psychose maniaque dépressive. 


TRAUMAS CÉRÉBRAUX CAUSÉS PAR LE SOUFFLE 
D'UNE EXPLOSION 


Les traumas cérébraux causés par le souffle d’une explosion 
représentent un genre particulier de lésion traumatique du cerveau 
qui se distinguent des contusions et commotions ordinaires par des 
particularités pathogéniques et cliniques. Dans ce type de lésions 
plusieurs facteurs nocifs interviennent à la fois. Le souffle provoque 
les effets typiques d’une commotion: choc hydraulique du liquide 
céphalo-rachidien contre les ventricules du cerveau, perturbation 
violente de la circulation cérébrale, contusion du tissu du cerveau 
contre les as de la base crânienne. En outre, dans la zone d’action 
du souffle, la pression barométrique connaît de fortes oscillations 
qui à leur tour entraînent des troubles de la circulation cérébrale 
semblables à ceux observés dans la maladie des caissons ; il y a 
aussi l’action d'un excitant acoustique extrêmement fort (l’explo- 
sion) traumatisant l’analyseur acoustique. Autre particularité de 
ce genre de trauma : le souffle ne frappe pas seulement le crâne 
mais tout l'organisme. En même temps, les accidents causés par 
le souffle se combinent à des contusions secondaires résultant de 
la projection ou de la chute du corps lors de l’explosion d'’obus, 
de mines ou de bombes. 

On constate ordinairement au début une perte de connaissance 
qui peut durer de quelques minutes à plusieurs heures. En cas de 
trauma. grave le malade peut ne pas reprendre connaissance pen- 
dant plusieurs jours. Il est le plus souvent dans un état soporeux, 
mais aussi parfois dans l’obnubilation. 1 n'est pas rare que les for- 
tes variations de pression qui prennent naissance dans la zone d’ex- 
plosion provoquent des saignements des oreilles, du nez, de la gorge. 
Le tonus musculaire peut augmenter. Dans la période posttraumati- 
que on constate une augmentation de la tension artérielle. 

Dàns la période aiguë, quand le blessé reprend connaissance, 
une forte asthénie, des troubles vestibulaires et vasovégétatifs ap- 
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paraissent au premier plan. Parmi les symptômes neurologiques, 
on observe des troubles oculo-moteurs et une inégalité pupitlaire. 
Dans certains cas on constate à la période aiguë diverses hyperki- 
nésies de la musculature faciale ainsi que des mouvements choréifor- 
mes. Aussi il peut y avoir lieu un syndrome parkinsonien traumati- 
que. Un des signes typiques de la période aiguë est la surdi-mutité. 
Avec le temps la parole et l’ouiïe se rétablissent : toutefois, long- 
temps encore, il reste un léger bégaiement qui s’accuse lors d'émo- 
tions. Des séquelles de surdi-mutité peuvent être décelées après 
plusieurs années. 

Dans la période aiguë des accidents causés par le souffle, la 
surdi-mutité n’est pas un trouble hystérique, c'est la suite de l’ac- 
tion d’un excitant acoustique d’une très grande intensité (explo- 
sion) provoquant dans l'analyseur auditif une inhibition ultra- 
liminaire qui se propage à l’analyseur moteur du langage. L’inhibi- 
tion qui est inerte disparaît peu à peu. La persistance de ce trou- 
ble ainsi que la possibilité de sa réapparition sous une forme 
affaiblie à une époque éloignée indiquent que la surdi-mutité trauma- 
tique a une base à la fois fonctionnelle et organique. 

Dans les traumas par souffle, les psychoses aiguës se rencon- 
trent assez rarement. D'ordinaire elles surviennent dans la période 
aiguë à mesure que la conscience s’éclaircit et, comme dans les 
commotions et contusions ordinaires, évoluent sous la forme de 
psychoses exogènes typiques : délire, états crépusculaires. 

Dans les cas favorables, les troubles asthéniques vasovégétatifs 
et vestibulaires disparaissent peu à peu au cours des premières se- 
maines, et les malades guérissent, Toutefois dans certains cas, il 
reste des séquelles neuropsychiqués définitives. Cette évolution dé- 
favorable fait ordinairement suite à des traumas par souffle graves 
ou répétés. 


Suites éloignées des traumas crânio-cérébraux 


On groupe dans les suites éloignées les troubles neuropsychiques 
qui, apparus dans la période aiguë ou tardive, ne subissent pas par 
la suite de régression complète mais persistent longtemps après 
le trauma cérébral. On distingue les types essentiels suivants de 
troubles neuropsychiques de la période éloignée de traumas céré- 
braux : a) asthénie traumatique ; b) encéphalopathie traumatique ; 
c) démence traumatique ; d) épilepsie traumatique. 


Asthénie traumatique : 


L'asthénie traumatique se caractérise par l'association d'une 
fatigabilité accrue avec hyperpathie générale, de troubles neuro- 
végétatifs et d'irritabilité. Les malades sont vite fatigués, ils ont 
souvent des céphalées, des vertiges, surtout lorsqu'ils changent 
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brusquement de position (vertiges de caractère orthostatique). Ils 
supportent mal les bruits très forts, une lumière vive, la douleur 
(refusent souvent les piqûres), ils sont impatients, irritables ; ils 
ont souvent des crises de colère. En même temps, leur affect s'é- 
puise aisément, leurs crises de colère se terminent vite par de la 
faiblesse et des larmes. Chez eux le pouls est labile, il s'accélère 
fortement à la moindre émotion. Ils ont une transpiration intense, 
des réactions vasomotrices labiles (forte hypérémie du visage fai- 
sant place à de la pâleur). Les malades supportent mal la chaleur, 
se lavent seulement à l’eau tiède. Ils présentent une hypersensibilité 
aux variations de la pression barométrique. Leur état s'aggrave 
ordinairement quand le temps s'apprête à changer radicalement, 
ils éprouvent alors une lourdeur de la tête plus accusée ainsi qu’une 
sensation de faiblesse générale et de lassitude. Les réflexes tendi- 
neux sont ordinairement exagérés, le tremblement des doigts et 
l'instabilité dans l’attitude de Romberg accusés. Une hypoten- 
sion artérielle est caractéristique de l'asthénie traumatique, 
toutefois chez certains malades les variations de tension artérielle 
sont fréquentes. Les troubles du sommeil sont prononcés. L'’assou- 
pissement difficile, le sommeil superficiel et souvent accompagné 
de cauchemars. Le matin le malade manque de vigueur et dans la 
journée il est souvent somnolent. | 

Les manifestations de l’asthénie traumatique sont d’une inten- 
sité variable. Des aggravations assez prononcées alternent avec des 
périodes de bien-être relatif. Quand l’évolution est plus favorable, 
l'asthénie traumatique se manifeste seulement en présence de fac- 
teurs nocifs supplémentaires, quelquefois après un intervalle plus 
ou moins long après la période tardive du trauma. Quand l’évolu- 
tion est plus grave, l'asthénie est plus constante et se renforce sous 
l'influence de facteurs nocifs. 

Les facteurs contribuant à décompenser l'état du malade sont 
des infections diverses, la tension émotionnelle, les chocs psychi- 
ques, le surmenage. Mais c’est surtout l'abus de l'alcool qui est 
dangereux et les malades atteints d’asthénie traumatique sont par- 
ticulièrement sensibles à l'alcool qu'ils ne supportent pas. L’asthé- 
nie même se combine parfois à des troubles psychopathiques : in- 
sociabilité, tendances quérulantes. Les idées hypocondriaques ne 
sont pas rares. Le malade a parfois des idées passagères de relation, 
en rapport avec des conflits réels nés de son intolérance et de son 
irascibilité et qui l’opposent à son entourage. Remarquons que dans 
l’asthénie traumatique les réactions psÿychôgènes vraies s’accom- 
pagnent d’une exacerbation des symptômes typiques de la période 
éloignée du trauma : céphalées, vertiges, troubles neurovégétatifs, 
etc. 
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E ncéphaiopathie traumatique 


L'’encéphalopathie traumatique est une forme plus grave de sé- 
quelles éloignées de traumas cérébraux, résultant d’une destruction 
plus profonde du tissu cérébral lors du trauma et d'altérations ci- 
catricielles résiduelles plus étendues. C’est pourquoi dans le ta- 
bleau clinique de l’encéphalopathie traumatique les troubles neu- 
rologiques et psychiques sont plus prononcés. Remarquons toute- 
fois qu'il n’y a pas de parallélisme strict entre l'intensité des dé- 
sordres neur ologiques et psychiques. Des troubles mentaux profonds 
peuvent être observés en cas de lésions neurologiques légères, alors 
que chez certains malades présentant une symptomatologie neurolo- 
gique accentuée les troubles psychiques sont moins intenses. 

Dans l'encéphalopathie traumatique s’observent des paraly- 
sies, parésies des nerfs crêniens et des membres, hyperkinésies. Les 
accès traumatiques, incluant des symptômes hystériques (cris, mou- 
vements expressifs avec reproduction de situations ayant trauma- 
tisé le maladé dans le passé, se terminant par des convulsions to- 
niques et cloniques), sont ordinairement relevés durant les pre- 
mières années qui suivent le trauma. Par la suite cette « présentation » 
hystérique de l'accès pâlit et les accès deviennent très rares ou même 
disparaissent. 

Dans l’encéphalopathie traumatique l’asthénie est constante et 
ne disparaît pas sous l'influence du repos. À la différence de l’as- 
thénie traumatique on voit nettement s'exprimer des signes de syn- 
drome psycho-organique tels qu’affaiblissement de la mémoire, 
perte ou diminution marquée du stock des connaissances anciennes 
et difficulté d'en acquérir de nouvelles, lenteur et appauvrissement 
de la pensée, baisse générale de l’intelligence. À côté de ces symp- 
tômes communs il y a aussi des différences qui déterminent les 
formes cliniques suivantes d'encéphalopathie traumatique. 

Le fype explosif se distingue par une grande irritabilité, la perte 
du contréle de soi, une tendance à la violence, à la grossièreté, à 
l'agressivité. En raison de ces penchants les malades sont constam- 
ment en conflit avec leur entourage, égoïstes et grossiers quand ils 
désirent quelque chose, manifestent des tendances quérulantes. 

Le type euphorique se distingue par un fond d'humeur euphori- 
que, associé à une baisse marquée du sens critique, une désinhibi- 
tion des instincts, de l'agitation et de l’insouciance. 

Le type apathique se caractérise par l’inertie, la perte de spon- 
tanéité et la lenteur. 

L'encéphalopathie et l’asthénie traumatiques sont des maladies 
organiques qui se distinguent par la profondeur de la lésion. En cas 
d’aggravation de l’asthénie traumatique on relève une augmenta- 
tion du taux de Ja protéine du liquide céphalo-rachidien. À la preu- 
moencéphalographie on constate dans l’encéphalopathie traumati- 
que des modifications plus nettes (hydrocéphalie interne et quel- 
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quefois atrophie de différentes parties du cerveau). Des troubles 
plus persistants de l’activité électrique du cerveau, rattachés fa 
plupart du temps à des foyers d'activité pathologique en différen- 
tes régions du cerveau, apparaissent principalement dans l’encépha- 
lopathie traumatique. 

Dans cette äernière les aggravations de l’état des malades sont 
principalement rattachées à l'influence de facteurs nocifs tels qu'’in- 
fections, tension émotionnelle et surtout alcoolisme. L'état des ma- 
lades atteints d’asthénie et d'’encéphalopathie traumatiques peut 
aussi s’aggraver brusquement en raison de l’association précoce 
de l’athérosclérose cérébrale. 


Démence traumatique 


La démence traumafique est à proprement parler une forme de 
l'encéphalopathie traumatique dans laquelle à côté d’une sympto- 
matologie neurologique et de phénomènes apathiques ou explosifs 
(plus rarement euphoriques) on constate une baisse intellectuelle 
marquée avec affaiblissement considérable des facultés critiques, 
troubles de la mémoire du passé et du présent. La démence traumati- 
que est consécutive à une atteinte plus grave (diffuse) du cerveau, 
c’est un état stationnaire que l'on découvre dans une période éloi- 
gnée du trauma crânio-cérébral, une fois passés les troubles propres 
aux périodes aiguë et tardive. Ïl faut distinguer de la démence trau- 
matique la perplexité, l'impuissance, l’inhibition observées dans 
la période aiguë et qui régressent généralement par la suite. 


Epilepsie traumatique 


Les accès épileptiformes constatés dans la période aiguë du trau- 
ma crânio-cérébral disparaissent ordinairement par la suite. Tou- 
tefois lorsqu'il y a des cicatrices délimitées et formation de kystes, 
dans le cerveau apparaît un foyer constant d'excitation qui est res- 
ponsable des accès épileptiformes plus où moins fréquents. On parle 
dans ce cas d'épilepsie traumatique. À côté de paroxysmes on ob- 
serve chez les malades des troubles neuropsychiques du type en- 
céphalopathie traumatique caractéristiques de la période. éloignée 
de l'accident. L'épilepsie traumatique est souvent secondaire à 
des blessures pénétrantes du crâne et plus rarement à des contu- 
sions, 

Les attaques d'’épilepsie traumatique évoluent selon le type 
généralisé ou jacksonien. Souvent dans les accès généralisés on cons- 
tate une asymétrie des convulsions. Il peut y avoir états crépus- 
culaires ou particuliers, dysphories. Périodiquement les accès peu- 
vent devenir plus fréquents en raison de facteurs nocifs surajoutés 
(alcoolisme, émotions, effort physique, etc.). 
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Dans les périodes tardire et éloignée du trauma crânio-cérébral 
les psychoses se rattachent le plus souvent à des influences nocives 
complémentaires. Ce sont les psychoses alcooliques (délire, hallu- 
cinose), les psychoses réactionnelles (pseudo-démence, stupeur) et 
le développement pathologique de la personnalité (quérulance, hy- 
pocondrie). La facilité relative avec laquelle ces troubles apparais- 
sent provient de la présence d’un terrain organiquement modifié. 

Dans la période éloignée surviennent moins fréquemment des 
psychoses organiques résiduelles périodiques formant un groupe par- 
ticulier. Ces psychoses se distinguent par la soudaineté de leur ap- 
parition et par leur disparition sur le mode critique. Leur surve- 
nue est précédée d’une aggravation de l’état général, de céphalées, 
de vertiges. La psychose évolue avec agitation motrice ou stupeur, 
bouffées de délire non systématisé, hallucinations, confusion men- 
tale variable mais profonde. Chez d'autres malades dans le tableau 
de la psychose la place principale est occupée par des troubles af- 
fectifs : manie non productive avec désinhibition, ou dépression. 
avec agitation monotone ou avec dysphorie. 

Les accès psychotiques surviennent parfois sous l'effet d’un 
facteur nocif surajouté (infection, surtension émotionnelle ou phy- 
sique), mais souvent aussi sans motif extérieur apparent. 

Altérations physiopathologiques. Dans la période de début du 
trauma l'inhibition protectrice atteint son extension ét son inten- 
sité maxima, ce qui se traduit cliniquement par un obscurcissement 
de la conscience de profondeur diverse. Là où l'inhibition se pro- 
page de l'écorce à la sous-écorce sous-jacente, les fonctions neuro- 
végétatives sont inhibées. Dans les cas où la régression de l’inhibi- 
tion se produit graduellement, en passant par des états phasiques, 
dans la période aiguë se développent des psychoses exogènes (dé- 
lire traumatique, état crépusculaire). La régression irrégulière de 
l’inhibition protectrice, sa concentration dans la zone de l’analy- 
seur moteur du langage sont à la base de la surdi-mutité. À mesure 
que s’affaiblit l’inhibition, des troubles profonds de l'intensité et 
de la mobilité des processus nerveux essentiels se révèlent : fatiga- 
bilité accrue, faiblesse et labilité relative de l'excitation, affaiblis- 
sement marqué de l’inhibition interne. La capacité de travail des 
cellules nerveuses est considérablement réduite. Dans une impor- 
tante mesure le deuxième système de signalisation est aussi atteint, 
et pour cette raison on voit prédominer une activité du premier 
système de signalisation et de la sous-écorce (affectivité exagérée, 
accès hystériques). Tous ces troubles, combinés à des signes évidents 
de lésion locale ou de destruction diffuse du cerveau, sont à la base 
des tableaux divers que révèlent les conséquences éloignées du trau- 
ma. de l’asthénie à la démence traumatique. 

Modifications anatomopathologiques. Pans les traumas crânio- 
cérébraux ces modifications diffèrent selon les types de lésions. Dans 
les blessures on observe une destruction du tissu nerveux das la 
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À côté d’anticonvulsivants dans l’épilepsie traumatique, il con- 
vient de prescrire des remèdes diminuant la tension intracrânienne 
(glucose, sulfate de magnésium). Les psychoses organiques pério- 
diques sont traitées avec succès par la chlorpromazine combinée à 
des hypotenseurs. 

Expertise médico-légale psychiatrique. Si des actes répréhen- 
sibles ont été commis en état de dérangement mental, les malades 
sont reconnus irresponsables. On considere aussi comme irresponsa- 
bles les malades atteints .d’encéphalopathies traumatiques avec 
troubles intellectuels profonds (démence traumatique). Dans les 
troubles psychopathiques non associés à de la démence traumatique, 
les sujets sont reconnus responsables. Lorsque des délits ont été com- 
mis par des malades atteints d'épilepsie traumatique en dehors 
d'accès, la conclusion des experts dépend de la profondeur des trou- 
bles organiques de la personnalité. C'est seulement en présence de 
signes de démence organique que les malades sont reconnus irres- 
ponsables. 


TRAUMAS PAR ÉLECTROCUTION 


Quand le sujet est frappé par la foudre ou reçoit un fort courant 
électrique, il perd connaissance. La mort si elle survient alors est 
due à l’ arrêt de la respiration. Si le malade reste en vie, le coma 
fait place à la confusion mentale ou à l’obnubilation ou bien à une 
agitation désordonnée avec sensation de peur. Une fois la conscience 
revenue (après quelques heures ou quelques jours), des phénomènes 
d'asthénie grave avec dérèglement sensible des fonctions neurové- 
gétatives et secousses de groupes musculaires isolés apparaissent 
au premier plan. On constate de l'hyperglycémie, de l’hémoglobi- 
némie, de la thrombocytopénie, de l’hyperleucocytose. Ces phéno- 
mènes sont passagers. Du point de vue anatomopathologique on 
relève de multiples petites hémorragies, la lésion des cellules ner- 
veuses. | 

Dans les cas favorables les malades guérissent au bout de plu- 
sieurs semaines, toutefois dans certains cas on constate des séquelles 
définitives analogues à l’asthénie traumatique décrite plus haut, 


CHAPITRE XI 


TROUBLES MENTAUX DANS LES MALADIES 
VASCULAÏRES 


Les maladies vasculaires du cerveau avec les troubles neuro- 
psychiques divers qui les accompagnent sont ordinairement l’ex- 
pression locale de maladies vasculaires générales parmi lesquelles 
les plus répandues sont l’athérosclérose, la maladie hypertensive, 
l'hypotension. Plus rarement on rencontre des troubles mentaux 
dus à la thrombo-angéite oblitérante (cérébrale). 


TROUBLES MENTAUX DE L'ATHÉROSCLÉROSE DES ARTÈRES 
CÉRÉBRALES 


L'athérosclérose est une maladie autonome générale à évolution 
chronique, survenant le plus souvent chez les personnes âgées, bien 
qu’elle puisse apparaître aussi à un âge relativement jeune. Le ter- 
me d'’«athérosclérose cérébrale » est. parfois injustement assimilé 
au terme d'’«artériosclérose cérébrale ». L'’artériosclérose est une 
notion collective comprenant différentes entités nosologiques pré- 
sentant le même signe extérieur : l’altération (l’induration, la 
sclérose) des parois artérielles. | 


Cette induration des artères désignée par le terme presque hors d'usage 
d’« artériosclérose » peut, outre des modifications athéroscléreuses, se présen- 
ter sous la forme d’hyalinose dans la maladie hypertensive, de calcinose pri- 
maire de la media artérielle, de lésions inflammatoires dans les maladies al- 
lergiques et infectieuses (la syphilis par exemple), etc. 


L’athérosclérose cérébrale s'accompagne d'une série de modi- 
fications neuropsychiques et peut conduire à une démence prononcée 
et même à la mort lors d'évolution défavorable. | 

Symptomatologie. La clinique de l’athérosclérose cérébrale dif- 
fère suivant la période de la maladie, son expression, le caractère 
de son évolution, etc. Assez souvent la maladie débute par une symp- 
tomatologie névrotique sous forme d'irritabilité, de fatigabilité 
aëcrue, de diminution de la capacité de travail. Cette diminution 
de la capacité de travail intellectuel est particulièrement typique. 
Les malades deviennent distraits, ont du mal à concentrer leur at- 
tention, sont vite fatigués. 
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La caractéristique essentielle de l'athérosclérose initiale est 
l'exacerbation des traits de la personnalité : les personnes autre- 
fois méfiantes sont ouvertement soupçonneuses, celles qui étaient 
insouciantes sont encore plus légères, les économes deviennent ava- 
res, celles qui avaient tendance à s'inquiéter deviennent anxieuses, 
etc. En d'autres termes il se produit ce que Schneider a appelé une 
« caricaturisation de la personnalité ». 

À mesure que se développe la maladie, les troubles de Ia mémoire 
se font de plus en plus accusés ainsi que la baisse de la capacité 
de travail. Les malades oublient ce qu'ils ont à faire, où ils ont 
posé tel ou tel objet, ont beaucoup de mal à acquérir de nouvelles 
notions. Est surtout perturbée la mémoire des événements courants 
(les malades conservent assez bien la mémoire du passé), ainsi que 
des noms et des dates (trouble de l’orientation chronologique). 
Ceci oblige les malades qui ordinairement conservent la critique 
de leur état à recourir de plus en plus souvent à leur carnet de notes. 
Dans certains cas, les choses peuvent aller jusqu'à l'apparition 
d’un syndrome de Korsakov typique (voir pp. 58-59). La maladie 
progressant, la pensée des malades subit aussi des changements ; 
elle perd sa souplesse et sa mobilité. Elle devient exagérément cir- 
constanciée, visqueuse ; les malades sont prolixes et ont toujours 
plus de mal à dégager l'essentiel, ils passent avec beaucoup de dif- 
ficulté d’un thème à un autre (la pensée « devient rigide, s’ossi- 
fie »). 

Un trait caractéristique de l’athérosclérose cérébrale est l’ap- 
parition d’une forte labilité émotionnelle. Les malades deviennent 
pleurnicheurs, s’attendrissent facilement, ne peuvent sans larmes en- 
tendre de la musique ou voir un film, ils pleurent pour la moindre 
contrariété ou la moindre joie, passent aisément des larmes au rire 
et inversement. Justement cette labilité émotionnelle extrême des 
athéroscléreux cérébraux a donné lieu à cette expression connue : 
« On peut jouer comme sur un piano sur les sentiments de ces mala- 
des. » 

Ce qui est typique également c’est une tendance à des réactions 
d'irritabilité, augmentant graduellement et allant jusqu’à de vio- 
lents accès de colère pour les motifs les plus futiles. Les malades 
deviennent d'un commerce de plus en plus difficile ; égoiïstes, im- 
patients et exigeants, ils se vexent facilement. L'expression des 
troubles de la pensée et de la mémoire, l’incontinence émotive et 
les particularités du comportement trahissent déjà l’arrivée de la 
démence athéroscléreuse, variété de la démence lacunaire (partielle, 
dysmnestique) (voir Ch. II). 

L'athérosclérose cérébrale peut être une des causes d'épilepsie 
chez le vieillard (voir Ch. XIV). Dans certains cas la dépression 
apparaît chez le malade accompagnée d'une inquiétude extrême 
pour sa propre santé ot de fréquentes plaintes hypocondriaques, 
plus rarement d’euphorie. Parfois des états confusionnels aigus 
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apparaissent soudainement (surtout la nuit} avec délire et hallu- 
cinations (visuelles et auditives) qui durent quelquefois plusieurs 
heures et plus rarement plusieurs jours. Plus souvent apparaissent 
chez les athéroscléreux cérébraux des états délirants chroniques 
à caractère paranoïaque. C'est ordinairement le délire de jalousie, 
de relation, de persécution, hypocondriaque, quérulant, mais on 
peut rencontrer des idées délirantes d’un autre caractère (délire 
d'invention, érotique, etc.). 

Un symptôme caractéristique de l’athérosclérose prononcée est 
l'ictus opoplectique ou apoplexie. Il se produit subitement un obs- 
curcissement profond de Ia conscience, le plus souvent le coma (on 
peut constater des états de sopor ou de torpeur). Si la lésion atteint 
des centres d'importance vitale, le malade meurt rapidement. Dans 
d'autres cas on observe une dynamique déterminée de l’état du 
malade : le coma qui dure le plus souvent de quelques heures 
à plusieurs jours fait place au sopor et seulement peu à peu la 
conscience redevient lucide. Dans cette période de sortie graduei- 
le de l’état comateux, à côté de la désorientation et de {a confusion 
le malade peut manifester de l’excitation verbale et motrice, de 
l’inquiétude, de l’anxiété, de la peur. Des états convulsifs sont pos- 
sibles. Les conséquences des ictus apoplectiques sont non seulement 
des troubles neurologiques caractéristiques (paralysies, aphasies, 
agnosies, apraxies, etc.), mais souvent aussi des troubles mentaux 
prononcés sous forme de démence dite postapoplectique qui est or- 
dinairement d’un caractère lacunaire. 

Les apoplexies ne sont pas toujours soudaines ;: dans certains 
cas elles sont précédées de prodromes (état préapoplectique) sous 
la forme de vertiges, afflux de sang à la tête, bourdonnement d'’oreil- 
les, assombrissement de la vue ou apparition de mouches volantes, 
paresthésies d’une moitié du corps. On rencontre parfois des paré- 
sies, des troubles de la parole, de la vue ou de l’ouie, des palpita- 
tions. Les états préapoplectiques n° se terminent pas nécessaire- 
ment par une apoplexie typique, parfois tout se borne à ces trou- 
bles passagers. 

Les apoplexies peuvent survenir aussi bien soudainement qu'à 
la suite de facteurs provocateurs : états de tension psychique (co- 
lère, peur, angoisse), abus d’alcool ou vénériens, surcharge de l’es- 
tomac, constipation, etc. 

Troubles neurologiques et somatiques. Les athéroscléreux éprou- 
vent souvent des vertiges, des céphalées, des acouphènes (sirènes, 
sifflements, pétillement, coups frappés) souvent synchrones avec 
le pouls. Sont aussi caractéristiques les troubles du sommeil (les 
malades s’endorment le soir mais se réveillent peu après et ne peu- 
vent plus se rendormir ; le rythme du sommeil peut également être 
inversé). À l'examen neurologique on découvre parfois le rétrécis- 
sement des pupilles, leur faible réaction à la lumière, un tremble- 
ment des doigts, un trouble de la coordination des fins mouvements, 
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une exagération des réflexes tendineux. À mesure que la maladie 
s'aggrave les troubles neurologiques s’accentuent, surtout dans l’état 
postapoplectique quand apparaît une symptomatologie organique 
grossière (paralysies, aphasie, apraxie, etc.). | 

Les modifications somatiques sont les suivantes : altérations 
scléreuses des vaisseaux périphériques et des viscères (surtout cœur, 
aorte et reins), assez souvent augmentation de la tension 
artérielle, tachycardie, quelquefois respiration périodique de 
Cheyne-Stokes (dans l'athérosclérose des artères alimentant le 
bulbe). 

L'aspect des malades est typique : ils paraissent plus vieux 
que leur âge, leur peau est jaune, devient flasque et ridée, on voit 
nettement se dessiner, surtout aux tempes, les vaisseaux sous-cu- 
tanés durs et flexueux. 

Etiologie, anatomie pathologique et pathogénie. Un grand 
nombre de travaux expérimentaux parmi lesquels une place im- 
portante revient aux travaux d'Anitchkov et de ses collaborateurs 
ont permis d'isoler l’athérosciérose comme entité nosologique auto- 
nome. Îl a été démontré qu’à la base de l’athérosclérose réside un 
trouble du métabolisme lipidique (principalement du métabolisme 
cholestérolique) qui entraîne un dépôt de lipides dans l’intima des 
artères et par la suite la prolifération du tissu conjonctif. Les modi- 
fications subies par la paroi vasculaire sont cause de troubles de gra- 
vité diverse de la circulation cérébrale provoquant telle ou telle 
lésion du tissu nerveux. 

Plusieurs théories ont été proposées pour expliquer le méca- 
nisme de la lésion des vaisseaux. La théorie de l’infiltration a reçu 
lé plus d'extension. Selon cette théorie l'infiltration des parois 
des artères par les lipides circulant dans le sang joue le premier 
rôle dans le développement des altérations vasculaires dans l'athé- 
rosclérose. 

Toutefois, au cours des années suivantes, des recherches ont 
montré que l’infiltration lipidique est souvent précédée d'altéra- 
tions primaires de l’état physico-chimique de la paroi vasculaire 
(accumulation dans l’intima de mucopolysaccharides, d’acides gras, 
de collagène non extractible, hypoxie partielle des tissus de la paroi 
vasculaire, modification de sa perméabilité et pénétration des pro- 
téines du plasma dans l'épaisseur de l’intima). 

Les facteurs favorisant le développement de ces altérations peu- 
vent être des intoxications de type divers, des infections, des trou- 
bles vasomoteurs, des perturbations générales des processus métabo- 
liques. Quant aux causes provoquant les troubles du métabolisme 
lipidique, elles ne sont pas tout à fait claires. On dispose de don- 
nées sur le rôle important que jouent les écarts endocriniens, les 
particularités de l’alimentation et du mode de vie, l’état du système 
nerveux central, les particularités constitutionnelles, la prédispo- 
sition héréditaire, etc. 
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Evolution et pronostic. L'évolution a souvent un caractère on- 
dulatoire, surtout dans les premières années de la maladie. La gra- 
vité du pronostic est déterminée non seulement par le degré d’at- 
teinte des vaisseaux mais aussi par la localisation du processus, 

Prophylaxie et traitement. Pour la prophylaxie de l'’athéro- 
sclérose, outre un régime alimentaire strict (restriction des produits 
riches en graisse et en cholestérol) et l'exclusion d’intoxicants tels 
que l'alcool et le tabac, une bonne organisation du travail et du 
repos, des exercices physiques systématiques mesurés aux forces 
et surtout la prévention de toute surtension du système nerveux 
central sont d’une grande importance, | 

Le traitement de l’athérosclérose (pathogénique et symptoma- 
tique) doit être mené en tenant strictement compte de toutes les 
particularités du tableau clinique. Pour le traitement des athéro- 
scléreux présentant des symptômes initiaux les préparations iodées 
sont indiquées: sayodine (à la dose de 0,5 g 2-3 fois par jour après 
les repas); iodhypersol (0,5-1 g 2 fois par jour après les repas, à 
prendre en dissolvant {/, de cuillère du produit dans 1/, de verre 
d’eau froide), solution à 3% d’iodure de potassium à raison d’une 
cuillerée à soupe 3 fois par jour ou teinture d’iode à 5% (en commen- 
çant par 2-3 gouttes 2 fois par jour, ajouter graduellement 1-2 gouttes 
par jour jusqu’à 15-20 gouttes 2 fois par jour, prendre dans du lait 
après les repas). Quand on traite un malade aux préparations iodées, 
il faut envisager la possibilité d’iodisme. Ces dernières années on 
prescrit avec succès du linètol (20 ml à prendre le matin à jeun) 
et de diosponine, produit soviétique (0,02-0,2 g 2 fois par jour après 
les repas). On prescrit aussi une cure de novocaine ou procaïine (in- 
jections intramusculaires de 5 ml de solution à 2% de novocaïne 
3 fois par semaine, 12 injections pour une cure répétée après 10 à 
12 jours; pas moins de 4 cures par an). Contre l’athérosclérose le 
régime alimentaire est d’une grande importance ainsi que la prise 
de fortes doses de vitamine C. 

Dans les psychôses athéroscléreuses des neuroleptiques sont in- 
diqués : chlorpromazine, nozinan (ou lévomépromazine, tizercine), 
la perphénazine (étapérazine, trilafon). On commencera à prescrire 
les neuroleptiques à faibles doses. Contre l’angoisse les tranquil- 
Jisants sont indiqués (méprotan, librium). On prescrira avec pru- 
dence les sédatifs aux athéroscléreux, car l’effet paradoxal est pos- 
sible : renforcement de l'inquiétude. Les anticoagulants sont in- 
diqués dans certains cas. Lorsque l’athérosclérose est associée à la 
maladie hypertensive, on prescrit des hypotenseurs (voir Traite- 
ment de la maladie hypertensive). Dans la démence athéroscléreuse 
des produits à base de phosphore-(lipocérébrine, phytine, etc.) sant 
recommandés ainsi que de l'acide glutamique. (1 importe beaucoup 
de surveiller l’état des viscères des athéroscléreux (surtout du cœur 
et de l'intestin). En cas d’apoplexie il est recommandé d'injecter 
par voie intraveineuse de l’aminophylline (5-10 mi de solution à 
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2,4% diluée dans 10-20 ml de solution à 40% de glucose). Injecter 
le plus tôt possible, lentement pendant 4-6 minutes. En cas d'apo- 
plexies hémorragiques on pratique de plus en plus souvent le trai- 
tement chirurgical. 


TROUBLES MENTAUX DE LA MALADIE HYPERTENSIVE 


La maladie hypertensive est une des maladies les plus répandues 
à laquelle ont affaire les médecins de diverses branches et en parti- 
culier les psychiatres. Les problèmes de l'étiologie et de la patho- 
génie de la maladie hypertensive (de même que sa prophylaxie et 
son traitement) appartiennent au nombre des problèmes les plus 
actuels que rencontre la médecine moderne. La maladie hyperten- 
sive est le résultat d'états plus ou moins intensifs et prolongés pro- 
voqués par divers facteurs psychogènes. En d'autres termes, les 
troubles du tonus vasculaire à la base de la maladie hypertensive 
sont déterminés (au moyen de mécanismes neuro-bumoraux très 
compliqués) par des perturbations de l’activité nerveuse supérieure 
d'origine psychogène. Cette théorie psychogénique de la maladie 
hypertensive proposée par Lang est à l’heure actuelle la plus ré- 
pandue et la plus largement reconnue. Toutefois, les états de ten- 
sion affective de nature psychogène tout en étant d’une grande 
importance dans l’origine de la maladie hypertensive ne sont pas 
le seul facteur pathogène. Des facteurs tels que les particularités 
héréditaires, la prédisposition due à l’âge, des écarts endocriniens 
jouent aussi un rôle. 

Symptomatologie. A côté d’une pathologie typique telle que 
les troubles cardiaques ou rénaux la maladie hypertensive se carac- 
térise par des désordres cérébraux. Ils s'expriment par des types 
divers de perturbations de la circulation cérébrale : de légères cri- 
ses hypertensives au plus grave des accidents, l’apoplexie. Dans 
les issues mortelles par maladie hypertensive les cas de morts par 
accident cérébral occupent la deuxième place après les cas de morts 
par lésion cardiaque. 

À côté de nombreuses perturbations neurologiques rattachées 
à tel ou tel type de trouble de la circulation cérébrale (lésions en 
foyers plus ou moins stables sous forme de parésies, de paralysies, 
de troubles de la sensibilité, d’aphasies, d'apraxies, etc.) Ia mala- 
die hypertensive se caractérise aussi par des troubles mentaux 
appelés les psychoses hypertensires. Les phénomènes psychopatholo- 
giques engendrés par la maladie hypertensive peuvent se rencontrer 
dans n'importe quelle forme et à n'importe quel stade de la mala- 
die, Il existe de plus un rapport étroit entre le caractère des trou- 
bles psychiques et le stade de la maladie hypertensive. Par exemple 
la symptomätologie névrotique est typique du stade Ï de la mala- 
die (initial), la démence est relevée principalement au stade III 
(terminal). 
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On observe d'autres troubles moius fréquents : l’état pseudo- 
paralytique rappelant le tableau de la paralysie générale, le syn- 
drome pseudo-tumoral simulant une tumeur cérébrale, une confu- 
sion mentale transitoire, des syndromes dépressifs délirants, un 
état maniaque assez rarement, etc. On note aussi des tableaux cli- 
niques mixtes, 

Les hypertendus se plaignent très souvent d'irritabilité, de 
céphalées, de mauvais sommeil, de fatigabilité accrue et d'apathie, 
de diminution de leur capacité de travail, qu'ils deviennent dis- 
traits, pleurnicheurs, susceptibles. Chez les uns c'est le syndrome 
asthénique qui domine, chez les autres l'irascibilité et la violence. 
Il n'est pas rare qu'apparaissent des états obsessionnels divers : 
arithmomanie, souvenirs et doutes obsédants et surtout craintes ob- 
sédantes, pénibles pour les malades. Les malades souffrent de car- 
diophobie, éprouvent une peur obsédante de la mort, de l’altitude, 
de la circulation, de la foule, etc. 

Dans la maladie hypertensive les états psychopathiques sur- 
viennent le plus souvent à la suite d’exagération des particularités 
caractérielles prémorbides, pareillement à ce qu'on observe au stade 
de début de l’athérosclérose cérébrale, ce que Schneider a appelé 
Ja «caricaturisation de la personnalité » (voir Athérosclérose cé- 
rébrale). Les malades sont d'un commerce de plus en plus difficile, 
ils ont souvent des emportements affectifs, ne supportent pas les 
contrariétés, pleurent facilement. 

Un tableau assez typique observé chez les hypertendus est la 
dépression de l'humeur. Dans certains cas c'est un état anxieux 
et déprimé qui domine, dans d'autres l'inquiétude. L’inquiétude 
est le plus souvent non motivée, elle survient soudainement, quel- 
quefois la nuit. Des peurs intenses peuvent également survenir 
subitement chez les hypertendus. Les idées délirantes sont fréquem- 
ment en rapport avec l’état dépressif. C'est le délire hypocondria- 
que, le délire de relation et de persécution qui sont les plus fré- 
quents ; on rencontre aussi parfois des idées de jalousie et d'auto- 
accusation et plus rarement un délire d’un autre contenu. 

Des états confusionnels sont caractéristiques de la maladie hy- 
pertensive. À côté du syndrome stuporeux à ses différents degrés, 
de l’obnubilation au coma (apoplectique}), on peut observer des 
états crépusculaires, oniroïdes, délirants et amentifs (voir Généra- 
lités). Les troubles de la mémoire propres aux hypertendus peuvent 
s'exprimer à un degré varié en commençant par un caractère légè- 
rement oublieux pour finir par de graves troubles mnestiques. 
On rencontre parfois un syndrome de Korsakov typique. Dans 
certains cas la maladie hypertensive aboutit à une démence pro- 
noncée. Ceite démence peut être secondaire aux ictus apoplecti- 
ques (démence postapoplectique) ou survenir sans eux. 

Prophylaxie et traitement. Pour la prévention de la maladie 
hypertensive il faut accorder une grande importance à la suppres- 
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sion de tous les facteurs causant une surtension affective : des rela- 
tions familiales normales, une bonne organisation du travail et 
du repos, des exercices physiques, un régime alimentaire, la sup- 
pression des intoxicants. Tous ces facteurs contribuent à la pro- 
phylaxie de la maladie hypertensive et dans ses stades de début 
exercent un bon effet thérapeutique. 

L'hypertendu doit être traité de façon complexe et strictement 
individuelle. Pour le traitement des psychoses hypertensives les 
préparations à base de Rauwolfia serpentina (réserpine où serpasil) 
sont recommandées. Ces derniers temps, on utilise encore contre 
la maladie hypertensive une autre préparation du Rauwolfia, la. 
raunatine, qui réunit l’ensemble de tous ses alcaloïdes dont la ré- 
serpine. Parmi les produits de la série phénothiazinique les plus 
utilisés sont la lévomépromazine (ou nozinan) et la chlorpromazine 
(ou aminazine) qui a une action efficace dans certains cas (agita- 
tion extrême, idées délirantes tenaces, tension affective excessive). 
Les tranquillisants (méprotan ou andaxine, librium ou élénium) 
sont particulièrement efficaces contre la symptomatologie névroti- 
que. Aux premiers stades de La maladie l’électronarcose peut don- 
ner de bons résultats. 

La diurétine, \a théobromine, la salsoline (souvent combinées à 
la papavérine) sont indiquées ; on prescrit aussi la padutine ou le 
dibazole. 

Pour prévenir les accidents thromboemboliques on a également 
recours aux anticoagulants s'ils ne sont pas contre-indiqués. 

En cas de crises hypertensives on aura recours à des iujections 
d’aminophylline, de dibazole, de sulfate de magnésium. 

La thérapeutique médicamenteuse doit toujours se combiner à 
une psychothérapie bien conçue, à une diétothérapie, à un régime 
de vie bien organisé. 


TROUBLES MENTAUX DE LA MALADIE HYPOTENSIVE 


Chez Iles hypoteñdus des crises hypotensives peuvent survenir ; 
elles s'accompagnent de vertiges, d’une grande faiblesse, de trou- 
bles vYasomoteurs et quelquefois de perte de connaissance. 

Les malades se plaignent de céphalées, de vertiges ordinaire- 
ment lors du passage brusque de la position horizontale à la posi- 
tion verticale, de bourdonnement d'oreilles, d’apathie, de fatiga- 
bilité accrue. 

Chez certains malades, outre la symptomatologie asthénique, 
apparaissent des états dépressifs souvent légers. Dans certains cas 
les malades deviennent anxieux et douillets, ils expriment un grand 
nombre de plaintes hypocondriaques. Quelquefois des peurs obsé- 
dantes (phobies) apparaissent. 

Traitement. La ritaminothérapie (C et B:) est indiquée, ainsi 
que les stimulants biologiques selon Filatov, le ginseng, le schi- 
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zandre chinois, la teinture de léonure, la pantocrine, la caféine et, 
quand le taux de la prothrombine est élevé, les anticoagulants. 

Depuis quelque temps on utilise avec succès un nouveau pro- 
duit soviétique, l'échinopsine (10-20 gouttes de solution à 1% par 
voie buccale 2 fois par jour ; la cure de traitement dure de 20 à 
30 jours). 

Le traitement médicamenteux doit être combiné à la physio- 
thérapie, à une gymnastique curative et à une juste organisation 
du travail et du repos. 


TROUBLES MENTAUX DE LA THROMBO-ANGÉITE OBLITÉRANTE 
(CÉRÉBRALE) 


Les malades se plaignent de céphalées, vertiges, faiblesse, som- 
nolence et fatigabilité accrue. La clinique des troubles neuropsychi- 
ques est variée et encore insuffisamment étudiée. En dehors de la 
symptomatologie focale on observe des états épileptiformes, des 
tableaux schizophréniques, une confusion mentale, des symptômes 
pseudo-tumoraux. 

La maladie peut évoluer vers une démence marquée. 

Prophylaxie et traitement. On recommande la suppression to- 
tale des boissons alcoolisées et du tabac, le calme : on évitera toute 
émotion au malade. Comme médicaments on prescrira la vitamino- 
thérapie (B. et C), la pachycarpine, les anticoagulants. 

Expertise professionnelle. Aux stades de début des maladies 
vasculaires les malades peuvent vaquer à leurs occupations habi- 
tuelles, devant cependant fournir plus d'efforts en raison de leur 
grande fatigabilité. La présenc: de troubles neuropsychiques pro- 
noucés est une raison suifisante pour attribuer au malade une in- 
validité du [°*, II ou III degré selon qu'il est encore capable ou 
non de travailler et de se servir lui-même. 

Expertise médico-légale psychiatrique. La responsabilité ou 
l'irresponsabilité des malades atteints d'une pathologie cérébro- 
vasculaire dépend de leur état psychique, du degré de leurs troubles 
mentaux. En présence d’une pathologie prononcée (démence, délire, 
etc.) les malades sont reconnus irresponsables. 


CHAPITRE XII 


TROUBLES MENTAUX CONSÉCUTIFS À D’AUTRES 
ATTEINTES ORGANIQUES DU CERVEAU 


TUMEURS CÉRÉBRALES 


Parmi les malades observés par les psychiatres rares sont ceux 
qui souffrent de tumeurs cérébrales. 

Les fonctions du cerveau sont perturbées en raison d'influences 
pathologiques exercées sur lui par la tumeur : 1} augmentation de 
la tension intracrânienne ; 2) compression et déplacement des di- 
verses parties du cerveau ; 3) destruction du tissu cérébral à l'en- 
droit du développement de la tumeur ; 4) trouble de Ia circulation 
sanguine et lymphatique ; 5) œdème réactionnel et gonflement du 
tissu cérébral. 

Chacun de ces facteurs est source de troubles neurodynamiques 
divers, diffus et englobant toute la mosaïque complexe du cerveau, 
ou plus limités et constituant le substratum des symptômes. 

Symptomatologie. Le symptôme le plus fréquent et le plus 
précoce d'une tumeur cérébrale est la céphalée Le plus souvent 
elle s'accompagne d’une hypertension intracränienne dont le degré 
dépend moins de la grosseur de la tumeur que de ses relations avec 
les voies de la dynamique liquidienne. Cette céphalée qui doit son 
origine à l'augmentation de la tension intracrânienne est d’un 
caractère diffus et distendant. | 

Le degré de blocage des voies liquidiennes peut varier, ce qui 
explique les variations d'intensité des céphalées, leur apparition 
par accès au début du développement de Ja tumeur. On observe 
souvent des céphalées nocturnes ou intenses à l’aube. Elles résul- 
tent de la stase veineuse dans la boîte crânienne, laquelle accroît 
la tension intracrânienne. Celle-ci également est la cause des vo- 
missements et de la bradycardie. En tant que symptôme de tumeur 
cérébrale les vomissements sont caractérisés par une apparition 
brusque sans rapport avec des phénomènes dyspeptiques ou avec 
l'absorption d'aliments. Souvent le malade vomit la nuit et le 
matin. 

La forpeur est un symptôme tout aussi constant de l’hyperten- 
sion intracrânienne que la céphalée. Toutefois elle apparaît lors- 
que la tension atteint un certain niveau. Elle se manifeste légère- 
ment au commencement par une certaine somnolence, un demi- 
sommeil, et à mesure que la tumeur augmente, elle passe au sopor 
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et au coma. La torpeur se combine à d’autres syndromes confu- 
sionnels (états délirant, amentif et crépusculaire) mais quelquefois 
ceux-ci se développent indépendamment. Dans leur genèse un 
rôle important est joué par l’action toxique des produits de désa- 
grégation de la tumeur même ou du tissu cérébral. Ils se développent 
principalement en cas de tumeurs malignes à croissance rapide 
(spongioblastomes multiformes, sarcomes, métastases cancéreuses). 
Chez environ 25% des malades atteints de tumeurs cérébrales on 
rencontre un syndrome de Korsakov généralement à début mal dé- 
limité : il se développe graduellement, mais une fois apparu s’ac- 
cuse très vite. 

À mesure qu'’augmente la torpeur, les malades deviennent pas- 
sifs, montrent moins d'initiative et moins d'activité. Toutefois, 
mais assez rarement, l'adynamie et l’apathie se développent sans 
aucun rapport direct avec la torpeur croissante : en l’absence de 
signes nets de troubles de la perception et de ia compréhension 
les malades sont inertes, indifférents, bougent peu, ne commencent 
pas une conversation de leur propre initiative, ne prennent part à 
aucune activité. Ce syndrome dit apathico-adynamique s’observe 
souvent chez les malades atteints d’une lésion des lobes frontaux. 
Le tableau clinique du syndrome apathico-adynamique ne présen- 
tant pas d’épuisement ou de faiblesse irritative tient à un aïflux 
d’impulsions insuffisaut pour entretenir le processus d'excitation 
et le tonus fonctionnel des hémisphères. En présence de tumeurs 
extensives se développant dans la substance blanche et le cortex 
cérébral, des liaisons étendues sont supprimées, l’afflux d'impul- 
sions diminue. De nombreux auteurs rattachaient aux syndromes 
frontaux l'état de «démence accompagnée d'’agitation joviale » 
décrit par Jastrowitz (1888) et désigné par lui sous le terme de mo- 
ria, et de « Witzelsucht » (clownerie) par Oppenheim (1902). Ce 
dernier ne le considérait pas comme pathognomonique des tumeurs 
frontales. 

L'état décrit est caractérisé par de l’euphorie, une humeur 
gaie, des enfantillages absurdes, la tendance aux plaisanteries et 
aux incartades. Les plaisanteries des malades ont un caractère 
puéril, non critique, elles sont moins spirituelles qu'absurdes et 
stupides. La combinaison de troubles de la mémoire, d'une légère 
obnubilation, d'euphorie et d'absence de sens critique crée le 
tableau de ce qu'on appelle un syndrome psycho-organique (voir 
Symptomatologie). 

Dans les tumeurs cérébrales les haliucinations peuvent se rat- 
tacher à divers analyseurs. Des afflux soudains d'hallucinations 
oniriques caractérisent les tumeurs malignes (spongioblastomes mul- 
tiformes) accompagnées de toxicose. Des hallucinations uniformes, 
relativement élémentaires se formant à partir d’un foyer d'’'excita- 
tion assez stationnaire situé dans les limites d’une extrémité cé- 
rébrale d'analyseur ont une signification diagnostique locale et 


189 


sont propres aux tumeurs bénignes délimitées à croissance lente 
(gliome adulte — astrocytome, méningiome). Les hallucinations ol- 
factives, gustatives, auditives et visuelles du type indiqué plus 
haut caractérisent les tumeurs temporales. Est aussi typique leur 
association à de l’aphasie sensorielle, des phénomènes vestibulai- 
res (oscillations et rotations des objets environnants, sensation de 
chute, etc.). Des photopsies, des hallucinations visuelles élémen- 
taires surtout combinées à des troubles de la perception des cou- 
leurs et à des hémianopsies diverses se rencontrent dans les tumeurs 
occipitales. Des hallucinations visuelles sont observées dans les 
tumeurs préfrontales quand on a affaire à la compression (exci- 
tation) des nerfs optiques ; leur apparition dans les tumeurs tem- 
porales peut être la conséquence de l'excitation des fibres du fais- 
ceau de Gratiolet. 

Des troubles complexes de la perception de son propre corps 
(troubles de la synthèse sensorielle et du schéma corporel), quand 
les malades se plaignent que leurs membres soient devenus exagéré- 
ment longs, que leur tête soit de dimensions énormes, leur cou tor- 
du, se rencontrent plus souvent quand les tumeurs sont localisées 
dans les lobes pariétaux. Ceci résulte du rôle important joué dans 
la genèse du syndrome par les troubles fonctionnels des analyseurs 
tactile et proprioceptif. | 

Les crises épileptiques, les absences et les états crépusculaires 
sont un symptôme assez fréquent dans la clinique des tumeurs 
cérébrales. Les particularités des phénomènes convulsifs (accès jack- 
soniens par exemple) ainsi que celles de l’aura sont d'une grande 
importance pour préciser la localisation de la tumeur. Des accès 
partiels (jacksoniens) ont lieu dans les tumeurs qui se développent 
dans la région des circonvolutions centrales. Après ces convulsions 
apparaît parfois une paralysie postcritique passagère (paralysie 
de Todd) par le mécanisme de l’inhibition ultraliminaire. 

Lors de tumeurs subtentoriales on observe des attaques d’épi- 
lepsie dite diencéphalique : immobilisation sans perte de con- 
science et phénomènes neurovégétatifs (frissons ou fièvre, hypéré- 
mie du visage, transpiration, ralentissement de la respiration, etc.). 

L'évolution du processus tumoral dépend de la nature de la 
tumeur (de sa structure histologique) et de la proximité de sa lo- 
calisation par rapport aux centres d'importance vitale. Les tumeurs 
malignes (glioblastomes multiformes, sarcomes, métastases cancé- 
reuses) se terminent rapidement (2-3 mois) par la mort ; les tumeurs 
bénignes (astrocytomes, oligodendrogliomes, névrinomes, térato- 
mes, méningiomes fibreux) peuvent subsister des années et même 
des dizaines d'années. 

Dans l’évolution clinique des tumeurs cérébrales on peut distin- 
guer un stade de symptômes initiaux discrets, manquant de netteté, 
dont l'apparition est due aux mécanismes pathogéniques déjà si- 
gnalés, et un stade d'’affaiblissement secondaire de la symptomato- 
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logie en présence de torpeur profonde et de sopor résultant d’une 
augmentation constante de la tension intracrânienne. À ce stade 
les malades ne se plaignent pas, ils sont indifférents, désorientés, 
passent la plupart de leur temps à somnoler. La mort est ordinai- 
rement la conséquence du trouble de fonctions d'importance vitale 
(respiration, activité cardiaque) régies par les centres du tronc cérébral. 

Le diagnostic de la tumeur cérébrale présente souvent de gran- 
des difficultés. 11 faut. supposer l'existence d’une tumeur cérébrale 
toutes les fois que les malades se plaignent de céphalées tenaces 
et croissantes de caractère distendant, s’intensifiant la nuit. On 
pensera à une tumeur surtout si le malade a des vomissements sans 
rapports avec des désordres gastro-intestinaux. L'apparition de la 
torpeur est toujours une grave raison de penser à une tumeur céré- 
brale. Le développement progressif d’une psychose de Korsakov a 
la même signification, la survenue d'attaques épileptiqués surtout 
à un âge avancé aussi. 

Les modifications du fond d'œil se caractérisent par l'œdème 
des papilles des nerfs optiques et léur atrophie consécutive. L'ab- 
sence de ces phénomènes n'exclut pas une tumeur cérébrale, car 
les néoformations de certaines régions du cerveau peuvent long- 
temps ne pas causer d’élévation de la tension intracrânienne. La 
radiographie du crâne facilite parfois le diagnostic d’une tumeur. 
En cas d'augmentation prolongée de la tension intracränienne des 
impressions digitiformes sont découvertes. À l'examen du liquide 
céphalo-rachidien on constate une augmentation modérée ou im- 
portante des protéines et plus rarement une légère augmentation 
du nombre des éléments figurés (dissociation albumino-cytologi- 
que). La tension du liquide est augmentée. 

Les altérations les plus caractéristiques sont découvertes à Ja 
pneumoencéphalographie. Suivant la localisation de la néoforma- 
tion et sa grandeur on découvre des modifications diverses dans 
la configuration des ventricules cérébraux. La valeur de ce procédé 
est limitée par les dangers qu'il présente : dans les tumeurs de la 
fosse crânienne postérieure lors de la tension intracrânienne forte- 
ment augmentée il peut y avoir engagement du cervelet dans le 
trou occipital ou coincement du lobe temporal dans l’orifice de la 
tente cérebelleuse ou dans la fente de Bichat quand une quantité 
importante de liquide céphalo-rachidien s'écoule à l'extérieur. 

L'électroencéphalographie peut être d’un certain secours ; grâce 
à cette méthode on découvre des modifications diverses d’ oscil- 
lations du potentiel dans les néoformations cérébrales. Ce sont 
surtout les néoformations superficielles au-dessus desquelles s'étend 
une zone muette où les phénomènes électriques sont absents que 
cette méthode permet de diagnostiquer le plus facilement. 

Traitement. Le traitement des néoformations cérébrales est uni- 
quement neurochirurgical. Il réussit d'autant mieux que le diag- 
nostic est plus précoce. 
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MALADIE DE TAY-SACHS OÙ IDIOTIE AMAUROTIQUE 


L'étiologie de cette maladie rare n’est pas connue. Elle s'ac- 
compagne d’un trouble du métabolisme lipidique. La maladie sæ 
déclare le plus souvent dans la première année. Les muscles du 
corps se relâchent, la démence et l'amaurose (d'où le nom de la 
maladie) progressent. Dans un court délai (2-3 ans) elle conduit 
à la mort. Si la maladie commence à un âge plus avancé (forme 
juvénile), son évolution est quelque plus favorable. 

À l'examen microscopique du cerveau des malades décédés on 
constate de graves altérations dégénératives des cellules nerveuses : 
des modifications singulières des cellules corticales (formation de 
gonflements sacciformes sur les corps des cellules, leur dégénéres- 
cence kysteuse) sont typiques. Les fibres myéliniques sont aussi 
d'ordinaire gravement altérées. Les nerfs optiques sont atteints 
ainsi que la rétine ; sur le fond d'œil dans la région de la tache 
jaune on constate du vivant du sujet des altérations caractéristi- 
ques de cette maladie (un halo bleuâtre avec une tache rouge au 
centre). Le traitement reste inconnu. 


SCLÉROSE TUBÉREUSE ET NEUROFIBROMATOSE 
(DITE MALADIE DE RECKLINGHAUSEN) 


Ce sont des maladies rares, apparentées (certains auteurs les 
réunissent), qui se développent dans la jeunesse. Leur tableau est 


Fig. 14, a, 6, Nunurofthromatcse 


192 


surtout caractérisé par la démence progressive et les accès épilepti- 
ques. Ces deux maladies se manifestent par des atteintes cutanées : 
adénomes multiples des glandes sébacées dans la sclérose tubéreuse, 
taches pigmentaires multiples et tumeurs fibromateuses (fig. 14, a, b) 
dans la neurofibromatose. Les deux maladies ont un caractère pro- 
gressif ; la mort survient souvent par suite du développement d'un 
état épileptique (3 à 5 ans après le début de la maladie). Le traite- 
ment est inconnu. La sclérose tubéreuse se distingue par la présence 
de nodosités multiples formées d’un tissu névroglique atypique 
dans le cerveau des malades décédés. On rencontre plus rarement 
des hypernéphromes et des rhabdomyomes du cœur. Des gliomes 
du cerveau sont également découverts dans la neurofibromatose. 
En outre, dans cette dernière, souvent des tumeurs multiples se 
développent aux dépens des éléments des gaines des nerfs, surtout 
sensitifs. | 

L'étiologie des maladïes n'est pas éclaircie ; certains auteurs 
attirent l'attention sur une hérédité pathologique, d'autres esti- 
ment qu'il s’agit d'une lésion du fœtus et du plasma embryonnaire 
(blastophtorie). 


MALADIE DE PICK 


La maladie résulte de l’atrophie limitée de certaines régions 
de l'écorce de l’un des hémisphères. cérébraux. Elle apparaît or- 
dinairement à l’âge présénile. Sa cause reste inconnue. 

La maladie de Pick débute souvent par des troubles pseudo- 
paralytiques. Le malade se met à commettre dans son travail des 
fautes grossières dont il est impossible de comprendre le sens, il 
devient distrait, oublieux, malpropre, désordonné, il perd son 
tact habituel, devient grossier. 

Par la suite apparaissent l’apatlkie, l'inaction, le manque d'ini- 
tiative. Quand on recueille l'anamnèse et qu'on interroge le malade 
sur ses plaintes, celui-ci les expose toujours en employant les mê- 
mes expressions et répète sans cesse la même idée (phrases stéréo- 
typées). Tout sens critique de sa maladie lui manque. Le malade 
devient totalement impuissant : il ne retrouve pas sa maison, l'a- 
dresse qu'il recherche, n'arrive plus à se préparer à manger, ni à 
ranger ses affaires. On observe souvent des réflexes de préhension, 
de succion, le spasme buccal ; par la suite une aphasie de type sen- 
soriel apparaît graduellement. 

Ce développement de la maladie de Pick caractérise l'atrophie 
à localisation fronto-temporale. Quand l’atrophie se propage à 
la région pariéto-temporale, le malade présente de l’agnosie et de 
l’apraxie auxquelles par la suite vient s'ajouter. une aphasie sen- 
sorielle. Dans cette forme la baisse du sens critique, l'inaction et 
l’apathie apparaissent plus tardivement. 


13—504 193 


À l'examen somatique on ne trouve pas de troubles, à l’excep- 
tion de modifications involutives ou de maladies re 

À la pneumoencéphalogtaphie on observe souvent des signes 
d'hydrocéphalie unilatérale interne et externe. Une altération que 
l’on retrouve assez constamment est l'atrophie unilatérale de la 
surface basale du lobe frontal (Mattias). 

Les anomalies électroencéphalographiques sont à peu près les 
mêmes que dans l'atrophie cérébrale d'autre genèse. | 

A l'examen anatomopathologique on découvre une atrophie 
locale souvent unilatérale de l’une ou l’autre région du cerveau. 
A l'examen microscopique on constate une absence étendue de cel- 
lules nerveuses dans les trois premières couches des zones atrophiées 
du cortex. La matière blanche du cerveau souffre également. La 
limite entre la matière blanche et la matière grise s’estompe, il 
y a dans la première prolifération de la névroglie. L’atrophie en- 
globe aussi les formations sous-corticales, en particulier la substan- 
tia nigra. 

Dans les cas prononcés le diagnostic devra établir la distinction 
d'avec la maladie d'Alzheimer (voir Ch. XVIT) et dans la période 
de début d’avec la paralysie générale et les néoformations cérébra- 
les. Le diagnostic repose sur les données des examens du liquide 
Céphalo-rachidien, du sang, du fond d'œil et les données neuro- 
logiques. 

Traitement. Les méthodes thérapeutiques ne sont pas connues. 
Les sujets atteints de maladie de Pick exigent des soins constants. 


CHORÉE DE HUNTINGTON (CHORÉE CHRONIQUE) 


C'est une maladie due à l'’atrophie progressive du cerveau et 
des ganglions sous-corticaux. Elle commence vers 30-45 ans par 
une humeur déprimée ou des troubles hypocondriaques. Assez vite 
cot état fait place à une apathie croissante et à un manque d'ini- 
tiative. Par la suite ja faiblesse mentale devient de plus en plus 
évidente. Le malade perd la mémoire, son sens critique baisse con- 
sidérablement. 11 cesse de pouvoir accomplir les tâches les plus 
élémentaires, il est incapable de se servir lui-même. 

Il n'est pas rare de constater une irritabilité accrue (réactions 
pseudo-affectives). Au cours de la maladie surgissent souvent des 
idées délirantes transitoires de persécution, de jalousie, des hallu- 
cinations verbales. La maladie dure plusieurs dizaines d'années. 

A côté de la détérioration mentale les malades présentent tou- 
jours des troubles moteurs sous forme d’hyperkinésies choréiques. 
Leurs mouvements sont amples et mal coordonnés. On constate com- 
me signes constants des tiraillements involontaires et rapides des 
épaules, des flexions et extensions, des mouvements de préhension 
des mains, des doigts, des mouvements involontaires des jambes, 
des torsions de la bouche, des plissements du front, des clignote- 
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ments des yeux. L'expression du visage est hébétée, somnolente, 
le langage balbutiant, bredouillant, mal articulé. 

À part les hyperkinésies, l’affaiblissement de la force musculaire 
et le ptôsis, on ne découvre rien à l'examen neurologique. 

En général, avant de tomber malades les sujets se distinguent 
par une excitabilité accrue, une grande fatigabilité, une tendance 
aux réactions hystériques. Parmi les proches parents des malades 
on relève souvent la même affection. 

À la pneumoencéphalographie on découvre la dilatation des 
ventricules latéraux. 

L'examen anatomopathologique révèle l'atrophie des ganglions 
sous-corticaux du cerveau, le plus souvent du corps strié, l’amin- 
cissement de l'écorce, la disparition des cellules, principalement 
dans la quatrième couche corticale. La destruction des cellules avec 
prolifération ultérieure de la névroglie dans les formations sous- 
corticales est surtout prononcée dans le corps strié. 

Traitement. Le traitement causal est inconnu, l’usage prolongé 
de chlorpromazine apporte une amélioration notable. 
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CHAPITRE XIIE 


SCHIZOPHRÉNIE 


La schizophrénie est une maladie d’étiologie inconnue ayant 
tendance à la chronicité, au développement de symptômes clini- 
quement variés de détérioration de l'unité du psychisme, de sa dis- 
sociation. 

Quand son évolution progresse, la schizophrénie conduit à l’ac- 
cumulation des troubles de la pensée, à l’appauvrissement des 
réactions émotionnelles, à l’affaiblissement de la volonté, à l’état 
de démence apathique. 

Toutefois la maladie peut s'arrêter dans son développement, 
dans ce cas une compensation des troubles est possible, même avec 
guérison totale aux stades de début. 

La schizophrénie est l’une des maladies mentales les plus fré- 
quentes. Les schizophrènes représentent environ {/, des patients 
recevant un traitement dans les dispensaires psychoneurologi- 
ques, environ !/, des malades admis dans les hôpitaux pour 
aigus et ?/, des malades admis dans les hôpitaux pour chroni- 
ques. 
La tendance de la schizophrénie à évoluer vers la chronicité 
avec issue défavorable se reflète dans la croissance du nombre re- 
latif des schizophrènes à mesure que le contingent des malades et 
le nombre des chroniques augmente. 

La schizophrénie est surtout une maladie de la jeunesse. Dans 
la plupart des cas elle débute à l'âge de 20 à 25 ans. 

Ainsi, c’est une maladie fréquente évoluant vers la chronicité 
et qui frappe des personnes jeunes, actives. Ceci détermine son im- 
portance sociale. 

Symptomatologie. Dans son développement la schizophrénie pas- 
se par plusieurs stades. On distingue aussi plusieurs modalités 
évolutives. 

Chaque stade et forme de la schizophrénie ont en propre certai- 
nes particularités symptomatologiques. Ïl est logique par consé- 
quent de commencer par décrire Les formes les plus typiques. La schi- 
zophrénie se caractérise avant tout par la perturbation de l'unité 
du psychisme et la discordance entre l’activité mentale et les ex- 
citants extérieurs, ce qui se manifeste dans le comportement du 
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malade. Celui-ci devient inadéquat aux conditions de vie et d'’en- 
tourage, incorrect et incompréhensible, 

Un malade, comptable de sa profession, qui ne s'était jamais 
intéressé aux problèmes de la biologie et de la médecine se présente 
à la réunion d'une société de médecine et demande à se prononcer 
sur la question de l’origine de la matière vivante. Un contrôleur 
exige des voyageurs non seulement leur ticket mais aussi leur li- 
vret de famille. 

Les mimiques, les gestes, l’attitude du malade aussi sont étran- 
ges et incompréhensibles. Î1 répète souvent les mêmes mouvements 
(stéréotypie motrice). 

Les étrangetés du comportement s’associent à la baisse crois- 
sante de l’activité, à la perte des désirs (aboulie). 

Sans aucune raison le malade abandonne la profession qu’il 
aimait, cesse de suivre ses cours, de fréquenter ses amis, connais- 
sances et parents, ne sort plus de chez lui, reste couché des journées 
entières, devient malpropre. 

Le comportement du malade dans les cas typiques et prononcés 
de schizophrénie n'est déterminé ni par son expérience antérieure 
de la vie, ni par les circonstances. Les excitants du monde extérieur 
suscitent chez lui des réactions occasionnelles et imprévisibles. 
Ces excitants perdent la signification signalisatrice qu'ils avaient 
auparavant. 

À mesure que progresse la maladie, les influences du milieu per- 
dent leur qualité d’excitants ; le malade cesse de s'intéresser à 
ce qui l'entoure, il est difficile ou même impossible d'entrer en 
contact avec lui, il devient insociable, inaccessible, inactif, inerte. 

Le trouble de l’unité du psychisme et du lien interne des pro- 
cessus mentaux se manifeste nettement dans la pensée du malade 
et, par conséquent, dans son langage oral et écrit. 

Dans la schizophrénie il y a perte des liaisons et associations 
normales des processus de la pensée. Dans la production verbale 
du malade, les liens grammaticaux se conservent relativement, 
alors que le lien logique et sémantique disparaît. Dans ses propos 
et ses écrits on relève sujet, verbe, proposition subordonnée mais 
il est impossible ou très difficile de saisir le sens de l’ensemble. 
Dans une lettre adressée à son médecin une malade écrivait : « Comp- 
ter sur votre prévoyance qui se conduit comme il se doit mieux 
que notre honnêteté, pour des circonstances imprévues dans toute 
convention il reste dans le domaine de mes règles habituelles dans 
l’accomplissement desquelles je me trouve indiscutablement. » 

Souvent les propos des malades portent le caractère d’allusions, 
de métaphores nébuleuses, d'équivoques ambiguës (symbolisation 
pathologique). Le contenu des notions sur lequel le malade opère 
devient inhabituel, changeant, contradictoire. Des mots, des ter- 
mes, des notions tout à fait disparates sont réunis par consonance, 
rassemblés en un mot, forment des néologismes souvent. extrava- 
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gants : « garde-robe épistolaire... épistolarité ... stolérobe … gar- 
destole ». Dans leurs propos les malades répètent souvent les mê- 
mes mots, termes et tournures de phrases (langage stéréotypé). 
Lorsque l’incohérence de la pensée s’exagère, ces propos se trans- 
forment en un fatras de paroles privé de sens. Langage et pensée 
décousus sont caractéristiques de la schizophrénie. 

Le langage dans les cas de schizophrénie prononcée cesse d’être 
un moyen de communication, d'échange de pensées, les mots per- 
dent la qualité de signaux généralisés de la réalité. La pensée des 
malades n'est pas adéquate à la réalité, elle est incohérente et im- 
productive. 

Les troubles typiques de la schizophrénie trouvent leur expres- 
sion aussi dans les réactions émotionnelles du malade. Ces derniè- 
res deviennent inadéquates aux circonstances extérieures et ne Cor- 
respondent pas non plus aux pensées et au comportement du mala- 
de. Celui-ci parle de l’enterrement de son enfant comme s'il s’agis- 
sait d’une historiette drôle. Tel autre annonce à son voisin d’un 
air bonhomme et bienveillant qu'il a l’intention de l’ébouillanter. 

La discordance entre les réactions émotionnelles et l'intensité 
des excitants est également caractéristique. Un malade refuse caté- 
goriquement d'entrer à l'hôpital. Interné contre son désir, il ne 
présente aucune réaction émotionnelle mais proteste par une vio- 
lente colère contre le fait qu’on ne lui permet d’avoir qu’un seul 
paquet de cigarettes dans le tiroir de sa table de nuit. L'annonce 
d’un grand événement dans la famille ou au travail et les menus 
faits quotidiens de la vie d'hôpital provoquent chez le malade des 
réactions émotionnelles équivalentes. 

Le malade peut manifester à la fois deux réactions affectives 
opposées pour un même motif (ambivalence). 

Les réactions émotionnelles des schizophrènes sont étranges et 
inattendues. Il est difficile de comprendre pourquoi ils ont telle 
réaction émotionnelle à tel moment donné. | 

À mesure que la maladie progresse, toutes les réactions émotion- 
nelles acquièrent un cachet d’indifférence, de froideur, de détache- 
ment. La rigidité, l’anesthésie affective propres à la schizophrénie 
apparaissent, 

La perturbation des différentes formes de l'activité psychique, 
de son intégrité et de son unité, sa disconcordance avec le milieu 
extérieur se reflètent dans le monde subjectif des schizophrènes, 
dans le « tableau interne de la maladie ». 

Des malades encore suffisamment indemnes remarquent qu'ils 
ont du mal à diriger leurs idées, que leurs pensées surgissent in Vo- 
Jontairement, manquent de suite, s'embrouillent, s’interrompent 
mutuellement. Une malade raconte : « Je ne comprends pas pour- 
quoi une idée suit l’autre ..… je ne trouve pas de succession logique 

je confonds le développement du processus de ma pensée avec 
celui des événements réels de la vie ; au lieu d’une liaison causale 
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logique je n'’obtiens qu'un méli-mélo. » Fréquemment, la pensée 
des malades s'arrête, il se produit des intervalles entre les idées 
(symptôme de la suspension de la pensée, Sperrung des auteurs 
allemands). 

Les malades assurent souvent qu'une certaine force étrangère 
leur ôte les idées de la tête (symptôme de la prise des idées). Dans 
d'autres cas ou en même temps ils assurent qu’on leur met dans 
la tôte des idées étrangères, qui ne leur sont pas propres (symptô- 
me des idées suggérées). 

Les malades remarquent qu'ils sont devenus froids et détachés, 
que les relations avec leurs proches et, d’une manière générale, 
avec les gens leur sont pénibles, que rien ne les émeut, rien ne les 
intéresse. 

I] n'est pas rare qu'ils disent éprouver des désirs incompréhen- 
sibles et injustifiés, que leurs actes ne découlent pas de leurs inten- 
tions, que ces actes semblent obéir à une volonté étran- 
gère. 

Les schizophrènes souffrent de la sensation qu’une partie de 
leurs pensées, de leurs sentiments et aspirations leur est étrangère ; 
une partie de leur activité psychique est ressentie comme ne leur 
appartenant pas et se déroulant indépendamment d'eux, automati- 
quement, malgré leurs intentions (syndrome de Kandinski-Cléram- 
bault, syndrome de l’automatisme mental). Il semble aux malades 
que leurs pensées, sentiments et actes sont soumis à une force é- 
trangère. La sensation d’un manque de liberté interne caractérise 
la schizophrénie. Nous voyons donc que ce qui est typique de la 
symptomatologie schizophrénique c'est le dédoublement du « Moi ». 
la détérioration de l'unité de l’activité mentale et sa rupture avec 
le monde réel environnant. Ceci s'exprime dans le fait que les pen- 
sées, les sentiments et les actes des malades ne se correspondent 
plus, — « ataxie intrapsychique » de Stransky, — et par ailleurs 
dans le fait que les émotions éprouvées par les malades et leur com- 
portement ne correspondent pas à la situation ; le langage et la 
pensée sont décousus ; l’inertie et l'indifférence augmentent, 

Des troubles intéro et extéroceptifs sont également caractéristi- 
ques. 

Les sensations pathologiques. éprouvées par les schizophrènes 
se distinguent par leur étrangeté. Les malades ont l'impression 
qu'ils ont une boule froide dans la tête, que quelque chose coule 
dans leur cerveau, qu'un courant électrique parcourt leur corps. 
Ils ont du mal à trouver les mots nécessaires pour décrire leurs 
sensations pathologiques singulières et inhabituelles. 

Les sensations pathologiques peuvent déterminer les idées dé- 
lirantes variées (délire hypochondriaque, délire d'influence). Elles 
concernent souvent la sphère sexuelle (on tire le sperme des mala- 
des, on leur électrise les organes génitaux, on leur fait un orgasme 
artificiel, etc.). 
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Les hallucinations et surtout les pseudo-hallucinations auditi- 
ves sont fréquentes. Elles ont un caractère verbal (« voix »). Le 
plus souvent ce sont des appels par le nom ou le prénom ou de cour- 
tes phrases impératives (hallucinations impératives) ou constatati- 
ves («il se lave », «il fume », «il a pensé à ceci-cela », etc.). Sou- 
vent les malades se plaignent que les « voix » saisissent et devan- 
cent leurs idées et leurs intentions : « Je n'ai pas eu le temps de 
penser à quelque chose que mes voix le prononcent déjà. » 

Les hallucinations visuelles sont plus rares que les hallucina- 
tions auditives. Les hallucinations gustatives et olfactives sont par 
contre fréquentes (une odeur « cadavérique » du local, « le manger 
sent l'essence »}, ainsi que les pseudo-hallucinations (odeurs qu’on 
vous «impose »). 

Il importe de remarquer que toute la symptomatologie décrite 
sa déroule sur un fond de conscience lucide (à l'exception des cas 
aigus du début où peut avoir lieu une excitation extrême avec con- 
fusion mentale). Une fois sortis de leur état psychotique, les mala- 
des se souviennent ordinairement de ce qu'ils ont éprouvé, mais 
n’en parlent qu'avec réticence, évasivement. 

Outre les troubles décrits du comportement, de la pensée, de 
l’affectivité, des sensations et des perceptions plus ou moins pro- 
noncés suivant les malades, on observe encore d’autres syndromes 
et d’autres états. Les états inertes apathiques, catatoniques, para- 
noïdes et hébéphréniques sont courants. Suivant la prédominance 
d'un syndrome ou d’un autre on isole différentes formes de schi- 
zophrénie. À l'heure actuelle cependant on les distingue en partant 
moins du syndrome dominant au moment donné que du caractère 
de l'évolution de la maladie. 


Evolution, forme, issue 


Comme la plupart des maladies la schizophrénie passe, au cours 
de son évolution, par plusieurs stades : période de début, période 
d'état, période terminale. 

On distingue un début aigu, subaigu et lent (graduel). 

Quand le début de la schizophrénie est aigu, la symptomatologie 
psychotique survient brusquement, croît violemment dans un court 
laps de temps (ordinairement en quelques jours). Le plus sou- 
vent l'accès psychotique est précédé d’un prodrome de quelques 
jours durant lesquels le malade éprouve une anxiété immotivée, 
un malaise général, de l’insomnie, des céphalées. Plus rarement 
la maladie survient d'une manière imprévue pour le malade et son 
entourage, en pleine santé physique et mentale, Un état psycho- 
tique aigu peut subitement céder la place à un comportement nor- 
mal, à une attitude critique envers son état, pour se manifester 
au bout de quelques jours par une nouvelle crise. Des alternances 
brutales de ce genre peuvent se répéter plusieurs fois. 
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Ün des syndromes les plus fréquents de la schizophrénie à début 
aigu est la confusion mentale. Le malade est désorienté dans le 
temps et l'espace, ne reconnaît pas ceux qui l'entourent, Il ne 
comprend pas les paroles qui lui sont adressées, ni ce qui se passe 
autour de lui. Ses propos se réduisent à quelques mots criés ou à 
un chuchotement incompréhensible. Son regard est errant ou rivé 
à un point de l’espace. Le malade se démène dans son lit, ses doigts 
se promènent sur le drap, il passe ses mains sur le mur. L'affectivité 
est aussi caractérisée par une confusion des sentiments; le désar- 
roi, quelqueïois l’anxiété et l'angoisse prédominent. 

Des états d’agitation et de stupeur sont aussi typiques de la 
schizophrénie à début aigu. Ces états d'excitation sont extrêmement 
variés, mais le plus souvent c'est de l'agitation catatonique. 

Le syndrome paranoïde est également fréquent dans la schizo- 
phrénie à début aigu. Les idées délirantes de ce stade ont leurs par- 
ticularités. On observe rarement des idées délirantes abstraites, 
symboliques. Le délire de persécution qui prédomine reflète la 
situation concrète dans laquelle se trouve le malade. I] est per- 
sécuté par des personnes concrètes (voisins, compagnons de tra- 
vail), dans un but concret (lui dérober son logement, sa place), 
par des moyens concrets (on lui empoisonne ses aliments, on écrit 
contre lui des lettres de dénigrement, on lui fait signer des papiers 
suspects, etc.). Ces idées délirantes s'accompagnent d'une forte 
réaction émotionnelle. Le syndrome hébéphrénique est plus rare 
dans la schizophrénie aiguë ; il se distingue ordinairement par une 
moins grande excentricité de la mimique et des mouvements, par 
un pathétique vide et un maniérisme théâtral. L'état émotionnel 
des malades au stade aigu est caractérisé par l’alternance désor- 
donnée ou la combinaison d'affects de perplexité, de tristesse, 
d'anxiété, de peur, de colère, d'enthousiasme, d'’extase. L'état du 
malade dans la schizophrénie aiguë est extrêmement changeant : 
différents syndromes se succèdent rapidement ou s’associent. Il est 
difficile de parler d'une forme de schizophrénie. Les formes catato- 
nique où paranoïde sont, semble-t-il, le plus souvent diagnosti- 
quées au moment du passage au deuxième stade. Quand le dévelop- 
pement de la schizophrénie et La croissance de ses manifestations 
s'étendent sur des semaines ou des mois, on parle de début subaigu. 
Dans ce mode de début les états dépressifs, les obsessions, le syn- 
drome hypocondriaque prédominent (début névrotique). Peu à peu 
le malade perd toute attitude critique à l'égard de ses obsessions, 
celles-ci acquièrent le caractère d'automatisme propre à la schi- 
zophrénie, les phénomènes hypocondriaques se transforment en 
idées délirantes, l'inhibition dépressive en inertie ou en stupeur 
catatonique. Dans le cas de début subaigu des rémissions prolon- 
gées sont possibles. 

Si l'évolution est lente et graduelle, il est parfois difficile de 
préciser quand la maladie a commencé. Son début est insidieux 
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et passe inaperçu. Un adolescent intelligent, vif et sociable com- 
mence à manquer ses cours, il perd tout intérêt pour ses amitiés 
antérieures, ses notes baissent, il manque de tact et devient gros- 
sier. Son entourage explique cela par des changements de caractère 
dus à l’âge, par de mauvaises fréquentations, etc., jusqu’à ce que 
l'apparition de signes nettement pathologiques (hallucinations 
par exemple) et. d’absurdités flagrantes dans le comportement 
n’oblige à soupçonner une maladie mentale. Lorsque la schizo- 
phrénie a un cours lent, l'amélioration ou l'arrêt du processus mor- 
bide sont relativement rares : la maladie progresse irrésistiblement, 
se traduit par toujours plus d'inertie, d'insensibilité et s’accom- 
pagne d'’actes toujours plus étranges et absurdes. Le début lent 
caractérise surtout la schizophrénie simple et hébéphrénique. Il 
faut envisager la fluctuation et le conventionnel des transitions 
aussi bien entre la période de début et la période d'état qu'entre 
cette dernière et la phase terminale. Ï1 n'est pas rare que la mala- 
die prenne d'emblée une forme nette et déterminée comme si elle 
sautait le stade initial ; quelquefois, dès le début apparaissent et 
bientôt s’accusent les traits de démence apathique qui caractérise 
l'issue de la schizophrénie. 

À la période d'état on peut parler, avec plus d’exactitude qu’au 
début, de forme de la maladie. La forme simple se caractérise par 
la perte progressive des intérêts, l'augmentation de l’apathie, de 
l'indifférence affective, de l’insociabilité, de l'improductivité 
intellectuelle. On rencontre ordinairement dans cette forme des 
hallucinations auditives pauvres et élémentaires (appels). On 
observe toujours, mais souvent sous une forme discrète, des émo- 
tions inadéquates, des actes étranges, un manque de succession lo- 
gique dans la pensée laquelle prend de temps à autre un caractèré 
franchement incohérent. La forme simple se caractérise par une 
croissance lente des phénomènes morbides. Elle donne rarement 
des rémissions. 

Dans le tableau clinique de l'hébéphrénie schizophrénique prédo- 
minent l’absurdité du comportement, une production verbale dé- 
cousue, maniérée, bizarre, des émotions inadéquates. Les mala- 
des grimacent, leurs actes sont stupides et étranges avec parfois 
une note de clownerie : au lieu de répondre à un salut en tendant 
aussi la main un malade tourne le dos et lève la jambe ; pendant 
son dîner un autre. verse dans la même assiette soupe, ragoût et 
dessert et mange ce mélange sans cuiller. Une malade étudiante- 
vétérinaire affirme, quand on Ia présente à quelqu’ un qui veut 
faire. sa connaissance, qu'elle est « une météorologiste qu’on a aban- 
donnée à la consigne ». Les réactions émotionnelles sont au plus 
haut point inadéquatos et non motivées et, en même temps, pré- 
domine une euphorie vide et improductive. Cette forme s "observe 
le plus souvent chez les malades jeunes (moins de 20 ans) : son évo- 
lution est défavorable, la. démence avec incohérence de la pensée 
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survient relativement vite. Pourtant, dans certains cas, des rémis- 
sions assez profondes s’observent aussi. 

Dans la catatonie schizophrénique le tableau clinique est défini 
par la présence de syndrome catatonique (voir Syndromes catatoni- 
ques). Ce dernier s’observe dans de nombreuses maladies, toutefois 
c’est dans la schizophrénie qu'il trouve son expression la plus com- 
plète. Dans les autres maladies, en particulier, le syndrome catato- 
nique se manifeste ordinairement sous forme de stupeur, alors que 
dans la catatonie schizophrénique les états d’agitation déterminent 
aussi souvent l’état du malade que ceux de la stupeur. Habituel- 
loment on constate chez le même sujet l’alternance des états d'agi- 
tation et de stupeur. Le tableau clinique du syndrome catatonique 
de la schizophrénie se distingue par un négativisme marqué. Le 
syndrome catatonique peut se développer sur le mode aigu, subi- 
tement ou graduellement, soit par une manifestation d'inertie et 
d'inhibition croissantes, soit en prenant la place d’un autre syn- 
drome, par exemple du syndrome paranoïde (« catatonie secon- 
daire »). 

Dans le premier cas l'état du malade est sujet à d’'amples fluc- 
tuations ; des rémissions profondes et durables sont fréquentes. 
Dans le second cas l’état du malade reste stationnaire, les rémis- 
ee sont rares, une évolution chronique caractérise la mala- 

ie. 

La forme paranoïde de la schizophrénie est caractérisée par Ia 
prédominance d'idées délirantes s’accompagnant souvent d'un af- 
flux d'hallucinations. Dans son évolution et sa symptomatologie 
cette forme se distingue par une grande diversité. Dans certains 
cas la maladie commence sur le mode aigu avec au début des bouf- 
fées délirantes variées et changeantes de caractère concret, évoca- 
teur (« délire concret »}, accompagnées d’un affect adéquat ; dans 
d’autres cas le délire se constitue en système souvent bizarre, sym- 
bolique, détaché de la réalité, incompréhensible pour autrui (« dé- 
lire abstrait »). Souvent la forme paranoïde vient remplacer un 
autre syndrome, par exemple le syndrome catatonique, ou bien 
ps semble croître à partir d'obsessions qui l'avaient précé- 

ée. 

Dans la forme paranoïde on observe diverses idées délirantes : 
délire de relation, d'influence, de persécution, de jalousie, d’in- 
vention, de quérulance, de grandeur, délire hypocondriaque. Sou- 
vent le noyau du syndrome de délire est constitué par des phéno- 
mènes d’automatisme mental (syndrome de Kandinski- Cléram bault). 

Malgré la grande diversité des modalités évolutives de la forme 
paranoïde on peut signaler une tendance générale : Ia persistance 
et la systématisation des idées délirantes avec en même temps un 
appauvrissement intellectuel croissant. À mesure que la vie men- 
tale se détériore, le délire se détruit aussi. 

La paraphrénie occupe une place qui n’est pas encore bien dé- 
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finie dans la classification des psychoses *. Il convient de Ia con- 
sidérer comme un syndrome et non comme une entité nosologique 
autonome. Ce syndrome est caractérisé par la persistance prolongée 
d'un délire systématisé émotionnellement chargé exerçant son in- 
fluence sur le comportement du malade. 

En tant que manifestation clinique de la schizophrénie le syri- 
drome paraphrénique passe dans son développement par divers sta- 
des correspondant dans l’ensemble aux stades décrits au XIX° 
siècle par le psychiatre français Magnan, qui étudia les psychoses 
délirantes chroniques à une période où régnait encore en psychia- 
trie la tendance syndromologique. Magnan isolait quatre périodes 
dans l'évolution du délire chronique. La première, d’incubation, 
au cours de laquelle la personnalité du malade subit de lentes al- 
térations : irritabilité, pessimisme, idées hypocondriaques, faisant 
place peu à peu à la méfiance et aux soupçons. La deuxième, la 
systématisation des idées délirantes. Les hallucinations auditives, 
gustatives, olfactives, motrices et, plus rarement, visuelles appa- 
raissent. Elles sont sujettes à des interprétations délirantes. Le dé- 
lire de persécution fait son apparition et prend l’emprise sur la 
conduite du malade. On observe alors des manifestations variées 
de l’automatisme mental : écho de la pensée, hallucinations motri- 
ces, idées imposées, etc. La troisième période, l’ambition. Les 
idées de grandeur se manifestent sous diverses formes : richesse, 
puissance, activité réformatrice, inventions. La quatrième période 
est celle de la démence. Son type dans la description de Magnan 
est proche de celui qui a été isolé par la suite comme démence apa- 
thique de la schizophrénie. Dans cette période le système délirant 
se désintègre, il perd sa charge émotionnelle, cesse de déterminer 
le comportement du malade. 

Le délire systématisé chronique (paraphrénie) est l’une des 
modalités de la forme paranoïde de la schizophrénie observée géné- 
ralement chez des malades de plus de 30 ans. Cette modalité évolu- 
tive se caractérise par une dissociation et une indifférence affective 
moins prononcées mais conduit à la même démence apathique pro- 
pre à la schizophrénie. Les phénomènes morbides progressent len- 
tement, sur des dizaines d’années. Les rémissions sont très rares. 
Toutefois on note des arrêts dans leur progression, des périodes 
où l'état du malade reste stationnaire. Le délire systématisé n'’em- 
pêche pas le malade de remplir ses obligations professionnelles. 
Cependant il se comporte souvent selon le contenu de ses idées 


* En 1863, Kahlbaum a désigné par le terme de parapbrénie des psychoses 
étiologiquement reliées, selon lui, à l’âge du malade (psychose juvénile, psy- 
choses séniles). Kraepelin utilisa ce terme pour désigner le groupe ci-dessous 
décrit de maladies qu’il était enclin d'isoler en qualité de forme nosologique 
autonome. 
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délirantes, ce qui le pousse à fomenter des attentats contre de faux 
persécuteurs, à prendre toutes sortes de mesures de protection, à 
envoyer des requêtes à divers organismes, à s'adresser à l'opinion 
publique, à user de chantage et. à exiger des autres qu'ils exécutent 
ses projets et se plient à ses désirs absurdes. 

Dans la période où prédomine le délire de grandeur (d’inven- 
tion, de réformation) le fond émotionnel est élevé, euphorique. 
Le malade est heutain, orgueilleux, il parle sur le ton du sermoun, 
il est sûr de l'infaillibilité et de la haute valeur de ses raisonne- 
ments. Cette succession de stades, de périodes du syndrome para- 
phrénique n'est, on ne l’oubliera pas, rien d’autre qu’un schéma. 
dans lequel on ne saurait faire entrer toutes les observations con- 
crètes. 

Telles sont les formes principales de la schizophrénie. Certains 
auteurs en dégagent d’autres, en particulier une forme circulaire 
qu'ils distinguent comme présentant une intermittence d'accès et 
de démissions avec prédominance, durant l’état psychotique, de 
phénomènes de dépression ou d'humeur exaltée rappelant les pha- 
ses correspondantes de la psychose circulaire (maniaque dépres- 
sive). Certains auteurs distinguent encore des formes kypocondria- 
que, névrotique et autres de schizophrénie. 

L'’isolement de formes diverses dans les limites d’une même en- 
tité nosologique présente toujours quelque chose de conventionnel : 
dans la schizophrénie où peut observer, surtout dans les cas aigus, 
une alternance des symptômes clés, toutefois lorsque les particulari- 
tés cliniques de la maladie acquièrent suffisamment de netteté, el- 
les ont une valeur pronostique indiscutable. Nous avons déjà signa- 
lé que dans la forme catatonique à début aigu les rémissions sont 
assez fréquentes et que dans les formes simple et hébéphrénique à 
évolution lente les rémissions sont rares. Dans la prescription du 
traitement il est aussi nécessaire de tenir compte des formes de la 
maladie. 

Les chercheurs actuels s'efforcent d'exprimer dans leur classifi- 
cation des formes de la schizophrénie plutôt la dynamique de la ma- 
ladie et les Lois de son évolution que la statique du tableau syndro- 
mologique ; on ne parle plus simplement des formes de la schizophré- 
nie, mais de ses modalités évolutives. On part du principe que dans 
la succession clinique des symptômes clés se reflète l’évolution du 
processus même ; si, par exemple, au cours du développement de 
la maladie le syndrome hallucinatoire paranoïde ou une combinai- 
son de phénomènes catatoniques et paranoïdes succède au syndro- 
me paranoïaque, cette complication du tableau clinique témoigne 
d’une extension plus grande et d’un approfondissement des troubles 
de l’activité cérébrale, de l'implication de nouveaux systèmes céré- 
braux dans le processus morbide. 

Partant des observations cliniques considérées et des points de 
vue mentionnés, Snejnevski distingue une schizophrénie muligne 
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(« schizophrénie nucléaire ») et une schizophrénie relativement bé- 
nigne. 

#1 fait entrer dans la première les formes simple, hébéphrénique, 
paranoïde juvénile et catatonique juvénile sans état oniroïde (voir 
Symptomatologie des maladies mentales). Ces formes ont pour ten- 
dance une progression continue de la détérioration psychique et des 
phénomènes de déficit mental terminal. . 

Les formes dites récurrentes ont un cours relativement bénin et 
évoluent par accès et rémissions intermittentes. Elles comprennent 
la forme circulaire, la catatonie avec état oniroïde, les tableaux dé- 
pressifs paranoïdes, la catatonie dite fébrile, forme catatonique de 
la schizophrénie évoluant sous forme de bouffées aiguës avec agita- 
tion catatonique extrême alternant avec la stupeur et accompagnée 
souvent de température subfébrile (Romassenko, Tiganov). 

Dans toutes ces formes les accès surviennent sans régularité nette 
dans leur fréquence et leur durée ; à mesure que le nombre des accès 
augmente, la stabilité.et la profondeur des rémissions diminuent. On 
observe des cas de schizophrénie torpide ne menant pas à une détério- 
ration mentale marquée et où les malades conservent longtemps 
leur place dans la vie sociale, certains d’entre eux ne sont jamais 
hospitalisés, ils reçoivent au dispensaire neuropsychiatrique l’assis- 
tance nécessaire. L'évolution torpide peut s’observer dans presque 
toutes les formes de schizophrénie mais le plus souvent dans les for- 
mes simple et paranoïde. | 

Mélékhov distingue dans la schizophrénie les types d'évolution 
suivants : une évolution maligne à progression rapide dans laquelle 
la détérioration de la personnalité conduit à l’invalidité complète 
du malade dès la première ou la deuxième année ; une évolution à 
progression lente également fuxeste dans laquelle toutefois l’invali- 
dité ne survient qu'après plusieurs années de maladie ; une schizo- 
phrénie à évolution lente et torpide dans laquelle s’observent sur 
de nombreuses années (10-20 ans) des états névrotiques et hypocon- 
driaques sans rémissions notables mais aussi sans déficit marqué ; 
une évolution paroxystique de la schizophrénie progressive où la 
déchéance mentale augmente d'un accès à l’autre, par-à-coups et 
peut atteindre un profond degré de déficit ; une évolution rémitten- 
te où des rémissions profondes surviennent dans la période inter- 
critique et où, après les premiers accès, la capacité de travail peut 
se rétablir totalement. 

Si le processus morbide ne s’arrête pas et s’il n’y a pas d’amélio- 
ration (spontanément ou à la suite d'un traitement) et si la maladie 
progresse, la démence schizophrénique en est l'issue. Elle est caracté- 
risée par la dissociation de la pensée et par de l'indifférence affec- 
tive. La particularité de la démence schizophrénique tient à ce que 
le stock des connaissances reste longtemps intact et qu'il n'y à pas 
de troubles graves de la mémoire. Si on arrive pour un certain temps 
à concentrer l'attention du malade, il s'avère qu'il est parfois en 
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état d'exécuter des calculs compliqués bien que son intelligence soit 
improductive et inactive. Les détails étant conservés, l’ensemble 
est perdu et désagrégé. 

A côté de la détérioration des associations-et de la perte de l'ap- 
titude à penser logiquement, les motifs d'action sont également per- 
dus. Ceci allié à l’indifférence affective constitue l’état qu'on dé- 
signe sous le nom de démence apathique. L'inactivité, le manque 
d'intérêts, le vide émotionnel, l’improductivité intellectuelle font 
des malades présentant cet état des êtres im puissants, incapables 
de subvenir à leurs besoins les plus élémentaires et qui nécessitent 
donc des soins. | 

À la différence de la démence organique, la schizophrénie n’en- 
traîne pas de troubles prononcés de ia mémoire et encore moins de 
signes déficitaires en foyers. Ce qui prédomine ici c’est l’appauvris- 
sement ot même la perte de l'initiative, des ressources affectives et 
volitives de la personnalité, la détérioration de l'unité de cette der- 
nière et la perte de la productivité intellectuelle et des éléments 
créateurs. Dans la structure de la déchéance finale du psychisme, 
la dissociation des fonctions l'emporte sur leur déficit. Pour souli- 
gner cette différence entre la dégradation mentale de la schizophrénie 
et celle de la démence organique, de nombreux auteurs préfèrent 
appeler l'état terminal de la schizophrénie non démence mais défi- 
cit mental. | 

Souvent le tableau clinique de l'état terminal inclut des phéno- 
mènes résiduels du syndrome paranoïde (démence paranoïde de 
Kraepelin}. Alors les idées délirantes sont dépourvues de tout sys- 
tème, elles se ramènent à des propos absurdes, décousus, stéréotypés, 
non accompagnés d'affect quelconque. Souvent on observe la transfor- 
mation du délire : les idées délirantes de relation, d'influence et de 
persécution font place à des idées délirantes incohérentes et stupides 
de grandeur qui n'ont plus d'influence sur le comportement du ma- 
lade. Les phénomènes résiduels des syndromes catatonique et hébé- 
phrénique sont souvent aussi représentés dans le tableau clinique de 
l'état terminal. Ce sont le plus souvent des stéréotypies motrices et 
verbales et des grimaces stéréotypées. Pendant des mois et même 
des années le malade fait chaque jour cinq pas en avant et cinq pas 
eu arrière sur le même chemin foulé par lui dans un coin du jardin 
de l'hôpital, fronce les sourcils et répète avec monotonie la même 
phrase : «La lune vivante et la lune morte ; oh! quel bon- 
heur ! » 

On observe parfois dans les états terminaux une désintégration 
singulière de l’unité du langage et de la pensée. Le comportement 
du malade révèle alors qu'il conserve une certaine connaissance de 
son environnement et peut accomplir des actions utiles ; il respecte 
le régime hospitalier, fait son lit, s'occupe à des travaux de jardi- 
nage qu’il accomplit bien et, en même temps, ses propos sont d'une 
incohérence totale et rappellent un enfilage voulu de mots estropiés, 
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assemblés par assonances et allitérations : « perturbation, configu- 
ration, lunatiques, syphilitiques et autotypiques... le bigame s'est 
noyé... à l'hôpital on ne parle pas de la santé... la santé n'est pas 
un moulin, l’infirmier n'est pas un garde-forestier, l'écuyère n’est 
pas une théière », etc. (schizophasie). 

Il y a, dans de tels cas, compensation partielle et irrégulière des 
fonctions perturbées avec trouble prédominant de l’activité du se- 
cond système de signalisation. 

L'issue opposée au défieit terminal est la guérison. Les cher- 
cheurs ont des opinions contradictoires sur la possibilité d’une guérison 
totale de la schizophrénie. Beaucoup nient une telle possibilité. Il 
semble que ceux qui la considèrent comme une issue rare de Ja schi- 
zophrénie ont raison. Beaucoup plus souvent que la guérison on 
observe des rémissions. Mais toute amélioration de l’état du malade 
n'est pas une rémission. Pour qu'une amélioration soit définie comme 
rémission, elle doit être suffisamment durable et prononcée. Il 
n'existe pas de classification unanimement admise des rémissions. 
Ceci s'explique en partie par le fait que la rémission est un état cli- 
piquement complexe, incluant des phénomènes psychotiques rési- 
duels, les traits du déficit schizophrénique, les manifestations secon- 
daires qui les compensent et, finalement, les particularités conser- 
vées de la personnalité prémorbide. L'importance de chacun de ces 
composants et les particularités de leur combinaison déterminent la 
diversité clinique des rémissions schizophréniques. 

Chez une partie des malades en état de rémission on découvre des 
modifications du caractère (psychopathisation) : ils sont devenus 
renfermés, insociables, froids, chez d’autres, qu'ils sont devenus 
extrêmement fatigables, impressionnables (asthénisation). Chez d’au- 
tres encore on constate de l’hypocondrie, une inclinaison aux soup- 
çons, à l'interprétation paranoïaque de leurs rapports avec les au- 
tres. Dans les accès répétés les manifestations du déficit augmen- 
tent et l’état du malade se rapproche de l’état terminal décrit plus 
haut. En même temps des mécanismes de compensation peuvent 
se manifester ; grâce à eux-mêmes quand le déficit est profond, une 
amélioration sensible est possibie. 

La classification des rémissions proposée par Séreiski a cours 
dans la psychiatrie soviétique et permet surtout d'apprécier les ré- 
sultats d’un traitement. Mais cette classification ne tient compte 
que dé l'importance (profondeur) de l'amélioration ; c’est là son 
défaut. Cette classification est la suivante, Rémission A : le malade 
sort de son accès entièrement rétabli, sans aucun phénomène rési- 
duel (guérison). Rémission B : le malade ne se rétablit pas entière- 
ment ; il a recouvré sa capacité de travail, mais la maladie a laissé 
des traces : changement de caractère, fatigabilité accrue, etc. Ré- 
mission C : le malade peut sortir du service, mais il présente des phé- 
nomènes résiduels, sa capacité de travail est diminuée, Rémission D : 
amélioration dite intrahospitalière ; les symptômes se sont affaiblis, 
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il est plus facile de soigner le malade ; sa capacité de travail n'est 
pas rétablie. Rémission 0 : absence d'amélioration. 

Schizophrénie infantile. À l'âge préscolaire il est rare d'observer 
un début de maladie. Le langage est la fonction la plus vulnérable 
des enfants d'âge préscolaire. Si bien que dès le début on constate 
chez eux un arrêt du développement et de l'enrichissement du lan- 
gage. Quelquefois ils cessent tout à fait de parler. 

A la différence de ce qui se produit dans d’autres maladies orga- 
niques plus grossières, dans Ia schizophrénie le langage ne disparaît 
ni entièrement, ni définitivement ; en cas de choc émotionnel des 
enfants qui ne parlaient plus déjà depuis longtemps prononcent tout 
à coup une phrase correctement construite. Lorsque Ie processus 
schizophrénique se mitige ou s'arrête, le langage de l'enfant se ré- 
tablit et continue de s'enrichir. Dans le tableau clinique de la schi- 
zophrénie infantile les troubles du mouvement — lenteur des mou- 
vements, inertie ou états d’excitation — tiennent plus de place 
que chez les adultes. Souvent les mouvements deviennent maladroits, 
gauches, sont d'une étrangeté hébéphrénique. Tout le comporte- 
ment de l'enfant change. Il cesse de prendre part aux jeux collectifs, 
il peut s'occuper des jours entiers d’un jouet ou d’un objet quelcon- 
que (presse-papier, boîte d’allumettes), mais cette occupation perd 
le caractère d'un jeu. L'enfant tourne l'objet dans ses mains sans 
aucun but, d’une manière stéréotypée, ou le déplace d’un endroit à 
l'autre. L'enfant ne s'intéresse plus à ses livres, à ses images, il ne 
prête plus attention à ce qui l’entoure, à ceux qui lui adressent la 
parole, mais son attachement à sa mère subsiste encore longtemps. 
Les hallucinations auditives se rencontrent rarement chez les en- 
fants d'âge préscolaire, les hallucinations visuelles sont plus fréquen- 
tes comme, du reste, dans les autres maladies mentales infantiles, 
elles représentent des personnages de contes que les enfants connais- 
sent. Les enfants n’ont pas d'idées délirantes. Par contre, les peurs 
occupent une grande place dans le tableau clinique. Certains psychia- 
tres (Simson) signalent comme manifestation caractéristique de la 
schizophrénie infantile l'apparition de fantaisies délirantes, unifor- 
mes, stéréotypées et de phénomènes dé dépersonnalisation : l'en- 
fant entre tellement dans la peau du personnage de son jeu qu'il 
vit sa vie pendant des semaines et des mois, par exemple il] affirme 
qu’il est un cheval, il appelle ses pieds des sabots, demande qu’on 
lui donne du foin, exige qu’on le ferre. Par la suite (à l'adolescence) 
ces phénomènes prennent les traits du syndrome de Kandinski-Clé- 
rambault (Soukhareva). Le cerveau enfantin se caractérise, d'une 
part, par la fragilité et la vulnérabilité de ses fonctions en raison de 
quoi tout processus pathologique conduit à l'arrêt de son dévelop- 
pement, d'autre part, par une grande aptitude à la compensation 
au cours de la croissance et du développement. On distingue deux 
types d'évolution de la schizophrénie infantile (avec quantité de 
formes transitoires et mixtes). Dans le premier type, la rétention et 
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l’arrêt du développement prévalent : avec les années l'enfant perd 
les connaissances, les habitudes et les formes de comportement qu'il 
avait acquises avant sa maladie et il est alors difficile de distinguer 
cet état de l’oligophrénie. Dans le deuxième type, si la maladie 
n’est pas arrêtée dans son développement, ce qui n'est pas rare, à 
mesure que l’enfant grandit, elle acquiert de plus en plus nettement 
les signes cliniques de la schizophrénie commune {langage incohé- 
rent, comportement inadéquat, indifférence affective). Toutefois, 
distinction essentielle de la schizophrénie infantile, le pronostic du 
syndrome catatonique est plus mauvais et plus souvent que chez 
les adultes a pour issue un état marqué de démence. 

À l’âge scolaire et à l'adolescence la schizophrénie est plus fré- 
quente qu’à l'âge préscolaire. Elle se distingue de la schizophrénie 
des adultes dans son tableau clinique surtout par la plus grande 
fréquence et par l'accentuation des signes hébéphréniques. 


Troubles viscéraux et neurologiques 


On découvre à l’examen des schizophrènes des troubles somati- 
ques variés, toutefois on n’a pas réussi jusqu’à présent à dégager des 
perturbations qui soient caractéristiques de la schizophrénie et sur 
lesquelles on puisse s'appuyer pour établir son diagnostic. 

On note assez souvent chez les schizophrènes des variations de 
poids sans rapport avec un changement de conditions de vie, une 
baisse de la tension artérielle, une atonie intestinale, de la consti- 
pation, des dérèglements endocriniens. Lorsque la schizophrénie 
débute sur le mode aigu, on constate souvent un ensemble de trou- 
bles somatiques semblables à ceux observés dans les infections et les 
intoxications : fébricule, tachycardie et accès de déficience vascu- 
laire type collapsus, fragilité et perméabilité des capillaires cuta- 
nés (formation facile d'ecchymoses, signe de Rumpel-Leede), lym- 
phocytose, leucocytase neutrophile, monocytose, accélération de la 
vitesse de sédimentation globulaire. Le visage des malades est 
pâle ou hypérémié, les yeux brillent, les sclérotiques sont injectées, 
les lèvres desséchées, la langue saburrale, souvent on découvre de 
la stomatite, une éruption urticarienne sur la peau, des excoriations, 
le poids du malade tombe parfois de façon catastrophique. L'’urine 
peut être concentrée, on y relève des traces de protéine, des cylindres 
hyalins et de l'épithélium rénal. 

Il est difficile de dire à quel point ces troubles sont les signes so- 
matiques immédiats de la schizophrénie, à quel point ils sont rat- 
tachés à la réceptivité accrue des schizophrènes envers les infections 
courantes (streptocoques, staphylocoques), à quel point ils sont dus 
à la pénétration plus facile des bactéries banales dans l'organisme 
des malades, en particulier, celles des infections purulentes (en rai- 
son du manque de soins de ceux-ci et des lésions qu'ils se portent). 
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Lorsque la schizophrénie a un début aigu, les phénomènes toxi- 
ques peuvent être si prononcés que des mesures curatives énergiques 
sont nécessaires pour sauver la vie des malades. 

Dans la schizophrénie catatonique on découvre des symptômes 
neurologiques divers (surtout neurovégétatifs). On observe Ie myo- 
sis ou la mydriase (le plus souvent dans la stupeur). Les réflexes 
tendineux sont chez un même malade tantôt exagérés, tantôt affai- 
blis. Ordinairement les membres sont cyanosés, œdémateux. La se- 
crétion de salive est accrue. 

Dans la démence terminale on remarque souvent la boulimie, 
l'obésité. Un schizophrène meurt en général d’une maladie somati- 
que surajoutée (tuberculose, troubles cardio-vasculaires). La morta- 
lité des schizophrènes soignés dans de bonnes conditions est à peu 
près comparable à celle des êtres bien portants. 

Etiologie et pathogénie. Beaucoup de suppositions et d'hypo- 
thèses, spéculatives ou fondées sur des faits, existent concernant 
l'étiologie de la schizophrénie, mais le problème reste encore à 
résoudre. 

On découvre assez souvent une prédisposition héréditaire à cette 
maladie. Les recherches les plus complètes en ce sens ont été effec- 
tuées par Kallmann. Selon ses données, 16,4 % des enfants dont un 
des parents est schizophrène contractent cette maladie ; quand la 
maladie est présente chez les deux géniteurs, le pourcentage s'élève 
à 68,1. Les frères et sœurs des schizophrènes souffrent de cette ma- 
ladie dans 14,3 % des cas. Quand un jumeau monozygote est schizo- 
phrène, le second l’est aussi dans 86,2 % des cas. Ce pourcentage chez 
les jumeaux dizygotes tombe à 16,4. 

Mais les données de Kallmann ne sont pas unanimement admises. 
Pour établir le rôle de l’hérédité dans l’origine de la schizophrénie, 
une étude ultérieure détaillée est nécessaire qui aille de l'enquête 
sur la population à des recherches au niveau cellulaire et molécu- 
laire. | 

Rôle des facteurs extérieurs. Les observations cliniques montrent 
que la schizophrénie fait souvent suite à une maladie somatique ou 
à un trauma psychique. On a remarquée que des facteurs extérieurs 
divers avaient des actions différentes. Souvent la schizophrénie sur- 
vient dans Ja période puerpérale ou dans les septicémies. Selon de 
nombreux témoignages le typhus exanthématique ne favorise pas 
la schizophrénie. On note donc non seulement un rôle différent des 
facteurs extérieurs mais aussi une certaine sélectivité. Toutefois on 
ne sait encore clairement comment apprécier ces facteurs : comme 
condition importante ou même nécessaire, comme cause essentielle 
et déterminante de la schizophrénie ou bien uniquement comme fac- 
teur déclenchant. 

Les auteurs français notamment admettent le point de vue de 
l'étiologie infectieuse de la schizophrénie et la plupart d’entre eux 
tiennent à une conception polyétiologique. C'est ainsi qu'ils esti- 
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ment que le facteur étiologique est une infection virale (Marchand), 
la tuberculose et la syphilis (Marchand, Leroy, Fursac, Abély), la 
colibacillose (Claude et Baruk) et de nombreuses autres infections. 
En Union Soviétique, des recherches en ce sens ont été effectuées par 
Tchistovitch (qui a principalement étudié les infections purulentes), 
par Malis, V. Morozov et M. Morozov (infections virales) ; ces derniers 
temps les chercheurs italiens aussi travaillent dans cette direction 
(clinique de Buscaïno). La conception infectieuse de la schizophrénie 
ne peut toutefois pas encore être jugée démontrée. 

La conception de l'axto-intorication prend sa source dans les 
travaux de Korsakov et de Kraepelin. 

C'est surtout à la perturbation du métabolisme protidique qu'on 
accorde de l'importance (Buscaïno, Gjessing). Dans la schizophré- 
nie il y aurait toxicose par les produits de la désamination incom- 
plète des protides (Protopopov). Les corps toxiques de nature proti- 
dique inhiberaient les enzymes oxydantes dans le cerveau de sorte 
que le tissu cérébral assimilerait insuffisamment l'oxygène et que 
l’anoxie apparaîtrait. Selon Protopopov celle-ci serait la cause des 
troubles neurodynamiques et morphologiques de la schizophrénie 
et constituerait le substratum immédiat de ses formes cliniques. 
Partant de cette hypothèse pour élucider le problème de l’étiologie 
de la schizophrénie, il faudra encore : 

1) indiquer la cause et le lieu de formation des toxines de natu- 
re protidique ; 

2) établir si la toxicose est cause dela perturbation de la dynami- 
que cérébrale ou résulte d’un trouble de la fonction régulatrice du 
cerveau. Bien plus, la présence même d'une substance toxique dans 
les milieux liquides de l’organisme dans la schizophrénie n’est pas 
encore prouvée. 

Certaines possibilités nouvelles se font jour concernant la repro- 
duction en laboratoire d'états pathologiques rappelant plus ou moins 
la schizophrénie. On avait depuis longtemps déjà prouvé qu'il 
était possible de reproduire expérimentalement des syndromes cata- 
tonique et hallucinatoire par injection des alcaloïdes bulbocapnine et 
mescaline. Ces derniers temps on a découvert comme nouvelles subs- 
tances exerçant une action hallucinogène l'amide de l’acide lysergi- 
que et l'adrénochrome. Le fait que l’adrénochrome (produit de l’oxy- 
dation de l'adrénaline) se trouve normalement en faibles quantités 
dans l'organisme a son importance, On a à ce sujet émis l'hypothèse 
que la schizophrénie se rattacherait à l'accumulation dans l'orga- 
nisme des produits du métabolisme perturbé de l'adrénaline (les au- 
teurs canadiens Hoffer et Osmond). Les recherches effectuées dans 
plusieurs laboratoires de divers pays n’ont pas donné sous ce rapport 
de résultats identiques et déterminants. 

La question essentielle dans le problème de l’étiologie est celle 
des rapports entre les particularités ou les propriétés de l’organisme, 
réunies sous le terme de « prédisposition », et les propriétés du fac- 
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teur nocif agissant sur l’organisme, Quand on passe en revue les 
points de vue émis à ce sujet au cours des deux dernièrés décennies, 
on remarque nettement que l'importance accordée à la prédisposi- 
tion héréditaire diminue, tandis que celle attribuée à une nocivité 
schizogène hypothétique augmente. La schizophrénie a déjà cessé 
d’être considérée comme une maladie endogène provenant seule- 
ment dé la constitution ou d’une prédisposition. Toutefois son étio- 
logie ne peut être encore déchiffrée sur le. plan de l’exogénie. 

Dans la psychiatrie mondiale quatre points de vues différents 
existent sur la schizophrénie. 

4. La schizophrénie n'est pas une maladie autonome, elle n'existe 
pas comme entité nosologique ; n'existent que des réactions schizo- 
phréniques survenant en réponse aux influences les plus variées. Ce 
point de vue peut en bref se formuler de la façon suivante : il n’y 
a pas de schizophrénie, il n’y a que des schizophrènes. 

2. La schizophrénie n'est pas une maladie mais un état particu- 
Jier du psychisme, une façon particulière d'exister de l'individu, 
son attitude propre envers le monde et la société. C’est le point de 
vue de j’existentialisme et partiellement l'orientation prise par la 
psychanalyse. 

3. La schizophrénie est une maladie qui a pour base une pertur- 
bation primitive du fonctionnement des systèmes cérébraux ; la 
schizophrénie est une sorte de cérébropathie. 

4, La schizophrénie a pour base non seulement un trouble de l’ac- 
tivité du cerveau mais de tout l’organisme ; ce point de vue tient 
compte tant de la cérébrogénie que de la somatogénie de la schizo- 
phrénie. Il est probable qu'il y ait à la base de la « somatose » schizo- 
phrénique une intoxication (auto-intoxication). C’est le point de 
vue le plus fondé. et qui offre le plus de perspective. 

Pavlov avait relevé comme particularité essentielle du processus 
schizophrénique que l’activité cérébrale des schizophrènes est très 
facilement inhibée. 

L'inhibition diffuse qui dans-la schizophrénie englobe l'écorce 
cérébrale et se propage parfois jusqu'aux ganglions scus-<orticaux 
et au tronc cérébral peut être d’une intensité variée. Elle se mani- 
feste souvent sous la forme d'états intermédiaires entre la veille et 
le sommeil, de phases hypniques : égalisatrice, paradoxale, ultra- 
paradoxale et narcotique. Pavlov estimait que dans la schizophré- 
nie l’inhibition du cerveau avait pour origine une faiblèsse du sys- 
tème nerveux des malades. Pour la cellule corticale affaiblie de 
nombreux excitants du monde environnant deviennent extra-forts 
et provoquent une inhibition ultraliminaire. Le développement de 
l'inhibition dans certaines parties du cerveau entraîne la libération 
et l'induction positive d’autres parties et trouble les rapports nor- 
maux entre les systèmes de signalisation, l'écorce et la sous-écorce. 

Sur le fond..dé ces relations. pathologiques complexes peuvent se 
former dès foyers d’excitation ou d'’inhibition stagnante, des « ul- 
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cères fonctionnels » selon l'expression imagée de Pavlov. Certaines 
manifestations cliniques de la schizophrénie sont directement rat- 
tachées à l'inhibition qui caractérise cette maladie. Ces symptô- 
mes sont, par exemple, le mutisme et l'immobilité des malades en 
état de stupeur catatonique. De nombreux symptômes doivent leur 
apparition à des états phasiques. S’expliquent par exemple par une 
phase ultraparadoxale les phénomènes de négativisme actif ainsi 
que certaines formes de délire (quand le contenu de celui-ci est di- 
rectement opposé aux aspirations, idées et rapports humains au- 
trefois propres au malade). De même la présence dé phases hypni- 
ques explique les hallucinations oniriques des malades. 

Une partie des symptômes schizophréniques est liée à des foyers 
d’excitation stagnante, «structures pathodynamiques » ([vanov- 
Smolenski). Ils forment la base des idées délirantes, des stéréoty- 
pies et des persévérations. Pavlov a établi qu'il importait pour com- 
prendre la pathogénie de la schizophrénie de voir que ses manifes- 
tations cliniques ont à leur base non seulement des troubles morpho- 
logiques irréversibles mais surtout des troubles reurodynamiques 
réversibles. Ceci permet de saisir les particularités de la clinique de 
la schizophrénie, sa dynamique, sa mutabilité et ses possibilités de 
rétablissement. 

Etat des autres systèmes réactionnels de l'organisme. Les recher- 
ches faites au moyen d'épreuves fonctionnelles avaient semblé met- 
tre en évidence nue la réactivité du système réticulo-endothélial 
dans la schizophrénie était diminuée. Toutefois les recherches uli- 
térieures ne l’ont pas confirmé. 

Depuis plusieurs années on accorde une attention croissante à 
l'étude de la réactivité immunologique dans la schizophrénie. Les 
premières indications sommaires sur sa diminution se sont avérées 
simplistes. On a établi que l’état des réactions immunologiques 
était chez les schizophrènes en rapport avec l’état de leur activité 
nerveuse supérieure, C'est-à-dire que lorsque l'inhibition est pré- 
dominante et englobe non seulement l'écorce mais les formations 
sous-corticales (certaines formes de stupeur catatonique), la réacti- 
vité immunologique est diminuée, alors que dans les syndromes de 
genèse principalement corticale (syndrome paranoïde) elle ne va- 
rie pas. Dans le même temps, on a trouvé que pour certaines de ses 
formes la réactivité immunologique ne dépend pas des troubles cé- 
rébraux. Les particularités des réactions immunologiques indiquent 
qu'il y a, dans la schizophrénie, des troubles aussi bien cérébraux 
que somatiques généraux ; toutefois ces données sont insuffisamment 
différenciées et dans l’ensemble on ne trouve pas au niveau de la ré- 
activité immunologique de modifications quelconques spécifiques 
de la schizophrénie. 

On trouve dans le sérum sanguin d’une partie des schizophrènes 
(de ceux surtout dont les signes cliniques trahissent un processus 
de dégradation du cerveau) des anticorps contre le tissu cérébral 
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(Sémenov). Certaines données relèvent que dans l'organisme des 
schizophrènes apparaissent des troubles allergiques dus au passage 
dans les milieux liquides des produits de la dénaturation des proti- 
des du tissu cérébral. Ces données demandent à être précisées. 

Troubles du métabolisme. Les. nombreuses recherches consacrées 
à l’étude de l’état du métabolisme dans la schizophrénie n’out pas 
conduit à des résultats concordants. On peut cependant considérer 
comme suffisamment fondée l'observation de Gjessing selon laquelle 
chez les malades atteints de catatonie périodique on constate, avec 
l'alternance de troubles psychotiques et de rémissions, une réten- 
tion périodique de l’azote dans l'organisme et son élimination com- 
pensatrice accrue. Chez certains la rétention d’azote coïncide avec 
la période de rémission et son élimination excédentaire avec la pé- 
riode psychotique, chez d'autres l'inverse se produit : à la période 
de rémission correspond le syndrome compensateur, à la période de 
psychose, le syndrome rétentionnel. 

La plupart des auteurs estiment que ce trouble du métabolisme 
de l'azote est le plus caractéristique de la schizophrénie (Buscaïno, 
Gjessing, Séreiski, Protopopov et autres). Mais on ignore encore 
quels produits sont retenus dans l'organisme. 

Modifications des courants bioélectriques du cerveau. L'étude 
des phénomènes bioélectriques du cerveau dans la schizophrénie n'a 
pas permis de déceler d'anomalies de l’électroencéphalogramme spé- 
cifiques de cette maladie. On peut indiquer comme particularités 
fréquentes la disparition du rythme alpha, l’asynchronisme et l’'a- 
symétrie interhémisphériques, ainsi que l'instabilité, le « fragmen- 
taire » d'oscillations enregistrées à partir du même point. La schizo- 
phrénie se caractérise par une.baisse de la réactivité de l'écorce aux 
excitants extérieurs. 

Anatomie pathologique. A 1’ autopsie des schizophrènes, dans 
certains cas on ne trouve pas de modifications importantes des vis- 
cères, alors qu’on en constate dans d’autres. Le plus souvent ce sont 
diverses formes de dégénérescenre parenchymateuse. L'inconstance 
de leur découverte indique qu’elles sont l'expression non du proces- 
sus schizophréniques même mais de facteurs secondaires (refus pro- 
longé de nourriture, maladies concomitantes). 

Macroscopiquement lé cerveau des schizophrènes ne présente au- 
cune altération caractéristique. L'examen microscopique donne des 
résultats plus concluants. Lorsque les malades meurent dans la pé- 
riode aiguë, on découvre des modifications en corrélation avec les 
signes morbides (psychiques et somatiques) décrits plus haut. On re- 
lève dans les cellules nerveuses la tigrolyse, un gonflement aigu et la 
neuronophagie ; on découvre en outre de l'œdème périvasculaire, 
le gonflement amiboïde des astrocytes et des modifications pralifé- 
ratives et dystrophiques de [a microglie (Romassenko). Toutelois 
il est ditficile de dire quels rapports ces modifications aiguës ont avec 
le processus schizophrénique. Elles peuvent se rattacher au facteur 


216 


étiologique qui a entraîné l’issue fatale (maladie infectieuse conco- 
mitante) ou être survenues au cours-de l’agonie. La plupart de ces 
modifications sont considérées comme réversibles. 

Quand un malade succombe à un accident au début d’une schizo- 
phrénie évoluant insidieusement, on ne trouve pas à l'examen mi- 
croscopique de modifications histopathologiques. Quand la schizo- 
phrénie est ancienne et se manifeste par des états cliniquement nets 
de démence terminale, l'examen microscopique fournit des résultats 
plus nets. L’écorce cérébrale dont l’architectonique n’est pas gros- 
sièrement perturbée révèle de petits foyers vides de cellules nerveu- 
ses. Ces petits foyers de vacuité sont observés dans toutes les régions 


Fig. 15. Foyers de vacuité de la cinquième couche corticale dans la schizo- 
phrénie 


de l'écorce. On n’a pu établir avec exactitude leur prédominance 
dans telle ou telle couche, pourtant, selon l'opinion de la plupart 
des fhiistopathologistes, ils apparaissent surtout dans la troisième et 
la cinquième couche (fig. 19). 

Les méninges et les vaisseaux cérébraux ne présentent pas dans 
la schizophrénie de modifications pathologiques nettes. Les modifi- 
cations inflammatoires font défaut. La mésoglie, dont la croissance 
est considérée dans d'autres maladies (paralysie générale par exem- 
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ple) comme composante proliférative de l’inflammation, est aplasi- 
que : il y a quantitativement moins de cellules de mésoglie que 
dans les autres maladies, leurs prolongements sont fins et peu 
nombreux, 

Le processus anatomopathologique, constaté dans les cas clini- 
quement nets de schizophrénie au long cours, peut être qualifié de 
dystrophique diffus. 

Ainsi, la schizophrénie a pour particularités caractéristiques la 
formation de petits foyers de vacuité dans l'écorce cérébrale ainsi 
que l’affaiblissement et l’aplasie de la mésoglie. 

Diagnostic différentiel. Le diagnostic de la schizophrénie le 
mieux fondé est celui qui repose sur la particularité fondamentale 
de l’évolution de cette maladie : la progression des phénomènes de 
déficit, de la démence apathique. Mais le problème n'est pas tant 
de faire le diagnostic en s'appuyant sur cette particularité, le diag- 
nostic précoce et le traitement commencé à temps doivent prévenir 
le développement du déficit et l’on ne saurait attendre l'apparition 
de ses premiers signes pour confirmer le diagnostic. 

Les détails concernant l’éclosion de la maladie, les phénomènes 
précurseurs, le comportement du sujet avant de tomber malade et 
la succession des syndromes avant sa mise en observation ont donc 
une très grande importance, car ils permettent de découvrir la ten- 
dance essentielle d'évolution de la maladie avant que les phénomè- 
nes ne progressent. La confrontation de ces données avec les résul- 
tats de l'observation du malade est capitale. Aussi l'observation 
doit-elle se distinguer par sa minutiosité et en aucun cas ne se limi- 
ter à la constatation de certains symptômes caractéristiques. Les 
diagnostics qui reposent sur des symptômes isolés tirés de l'examen 
du malade s'avèrent le plus souvent erronés. 

Les états aigus caractérisés par l'association de l'agitation et de 
la confusion mentale sont souvent difficiles à différencier des psy- 
choses symptomatiques aiguës (infectieuses ou par intoxications). 
Il est important d'observer le malade non seulement au cours des 
bouffées symptomatiques, mais aussi lorsque les symptômes s’apai- 
sent, au cours des périodes d’accalmie qui, bien que de courte durée, 
ont lieu chez presque tous les malades. 

Une discordance observée alors entre les circonstances et le com- 
portement, le manque de coordination, l'«ataxie intrapsychique » 
trahissent la présence de la schizophrénie, alors que la faiblesse irrita- 
tive, la fatigabilité accrue, l’asthénie et la faiblesse émotive font 
pencher pour une psychose symptomatique. En cas de développe- 
ment subaigu de la schizophrénie et pendant les rémissions, quand 
apparaissent des états dépressifs, des syndromes hypocondriaques et 
des obsessions, le diagnostic est très difficile à établir et en particu- 
lier la distinction d'avec les névroses et les psychogénies prolongées, 
Pour cela il est nécessaire de tenir compte du type d’altérations 
survenues dans la personnalité du malade : moins d'intérêt pour 
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l'entourage, la dynamique des modifications de l’affectivité allant 
dans le sens de l’apaisement de l'anxiété et de l'angoisse, une 
inertie et une indifférence plus grandes, un automatisme et une 
« subordination interne » de la pensée laissent supposer la schizo- 
phrénie. | 

La schizophrénie à évolution lente et graduelle est difficile à 
distinguer des psychopathies, si elle commence dans l'adolescence 
ou dans la jeunesse, des écarts du psychisme dus à l’âge qui ne sont 
nullement pathologiques. Ici importent le type de changement que su- 
bit la personnalité, la perte des intérêts, l’inertie et l'indifférence, 
la présence d’une symptomatologie hébéphrénique ou de l’incohé- 
rence de la pensée. $’il y a hallucinations, celles-ci font pencher pour 
la schizophrénie. Le tableau de la maladie étant ainsi en tous sens 
étudié et définitivement établi, le diagnostic différentiel, qui s'ap- 
puie sur les données de l’anamnèse, et a pour principal critère le 
cours de la maladie, dans la plupart des cas, ne présente plus guère 
de difficultés. Quand toutefois des difficultés surgissent elles concer- 
nent le plus souvent la distinction d’avec les psychoses symptomati- 
ques prolongées (psychose rhumatismale par exemple), les psycho- 
ses organiques évoluant avec symptomatologie neurologique faible- 
ment prononcée {syphilis cérébrale, etc.) et quelquefois d'avec la 
psychose maniaque dépressive. Tous les critères du diagnostic dif- 
férentiel mentionnés ci-dessus conservent leur valeur. Dans les états 
terminaux, lorsque les données anamnestiques font défaut, l’existence 
de stéréotypies résiduelles, de propos délirants et décousus, la bizar- 
rerie de la mimique, de la pantomime comme de toute la conduite 
ainsi que l'indifférence affective trahissent la démence schizophré- 
nique. 

Le pronostic de la schizophrénie est toujours douteux : il serait 
inconsidéré de promettre aux proches du malade sa guérison, mais 
il serait aussi injustifié de les priver de cet espoir. 

À l'examen de 500 schizophrènes 15 ans après le début de leur 
maladie Manfred Bleuler (1941) constate grosso modo les résultats 
suivants : pour un quart la maladie s'est achevée par une démence 
profonde, pour un autre quart, par une dégradation marquée de la 
personnalité, pour le troisième quart, par un déficit peu prononcé 
et, pour le dernier, par la guérison et une rémission stable. 

On peut formuler en gros les critères pronostiques suivants : 

a) les crises de la maladie qui surviennent sur le mode aigu et 
s’accompagnent d’une symptomatologie psychopathique fortement 
prononcée (stupeur catatonique aiguë et agitation catatonique, états 
confusionnels, accès hallucinatoire paranoïde onirique aigu) sont 
d'un meilleur pronostic ; les troubles mentaux qui se développent 
insidieusement et croissent lentement (inertie, apathie, états 
hébéphréniques, formes catatoniques tardives, délire symbolique abs- 
trait ne reflétant pas dans son contenu une situation concrète réel- 
le) sont d’un pronostic plus sombre ; 
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b) les états psychotiques accompagnés d’une symptomatologie 
inconstante, « mouvante », sont d’un pronostic plus favorable que 
les états caractérisés par une symptomatologie monotone ; 

c) la longue durée de la maladie, son évolution traînante assom- 
brissent le pronostic. | | 

Traitement et prophylaxie. Les mesures de traitement de la 
schizophrénie peuvent être schématiquement groupées : 

1) D’après leur objectif immédiat défini par l’état du malade : 

a) en présence d'un état psychotique marqué l'objectif immédiat 
est de supprimer, de juguler les phénomènes psychotiques ; 

b) à la sortie de l’état psychotique, lorsqu'une rémission appa- 
raît, l'objectif principal est d'approfondir cette rémission, de la 
consolider, de prévenir les rechutes, ce qui est de nos jours possible 
grâce aux produits psychotropes, sous forme d’un traitement d’en- 
tretien (voir plus loin) ; 

c) en présence d'un déficit aux manifestations relativement sta- 
bles l’objectif est d'élaborer des phénomènes compensateurs capables 
de supprimer partiellement les troubles résiduels. 

2) D'après le mode d’action sur le malade : 

a) traitement médicamenteux ; 

b) psychothérapie ; 

c) ergothérapie ; 

d) organisation du régime de vie en établissement thérapeuti- 
que, au travail, etc. 

Dans la mesure où le permettent nos connaissances actuelles le 
traitement doit toujours tenir compte de la pathogénie de la mala- 
die, Le principe directeur reste celui énoncé par Pavlov : la mala- 
die est conçue comme la combinaison d’une lésion à proprement par- 
ler et des mesures de défense contre la lésion élaborées par l’organis- 
me. Les mesures thérapeutiques doivent tendre simultanément ou 
successivement à supprimer le facteur morbifique et les troubles 
causés par lui et à soutenir les mesures de défense prises par l'organis- 
me. Ce principe fondamental de l'a thérapeutique complexe étant bien 
compris, il n’est plus de raison d'opposer les mesures thérapeutiques 
protectrices et ménageantes aux mesures actives et stimulantes. Cha- 
cune de ces catégories de mesures est à sa place et est indiquée en 
son temps suivant le caractère et le degré des troubles et suivant 
les mesures de lutte contre la maladie prises par l'organisme à 
l’étape donnée de l’évolution de celle-ci. 

Insulinothérapie *. Le malade est attentivement examiné du 
point de vue somatique (analyses de laboratoire, radioscopie, exa- 
men de l’interniste) afin de constater qu’il n’a pas de maladies du 
cœur, du foie, des reins ou autres contre-indiquées dans le cadre 
de cette méthode de traitement. 


* Proposée par le psychiatre viennois Sakel en 1935. 


219 


On injecte chaque jour au malade à jeun, par voie hypodermique 
ou intramusculaire, des doses croissantes d'insuline (on commence 
par 4-8 unités et on ajoute chaque jour 2-6-10 unités) jusqu'à la dose 
qui provoque un état d'hypoglycémie profonde (coma hypoglycé- 
mique, choc insulinique). La tolérance des malades à l'insuline est 
variée, les doses provoquant le coma oscillent ordinairement entre 
60 et 120 unités. On laisse le malade en état comateux 20-30 minu- 
tes, puis on fait cesser le coma par injection intraveineuse de 20 ml 
de solution à 40 % de glucose. Immédiatement après sa sortie du co- 
ma on fait boire au malade 150-200 g de sucre dissous dans du thé. 
S'il s’y refuse, on lui introduit la solution de sucre au moyen d’une 
sonde. Au bout de quelques minutes quand la conscience redevient 
claire, on donne au malade un petit déjeuner riche en glucides et en 
vitamines et 1-2 heures plus tard le déjeuner. 

Le choc (coma) se déclenche 3 h à 3 h !/ après l'injection d'’in- 
suline. Quelques minutes après l'injection le malade ressent un état 
d’apathie, de faiblesse, de somnolence souvent combiné à de l’eupho- 
rie (fig. 16). Ces phénomènes s’approfondissent graduellement et 
l’état atteint une obnubilation profonde (sopor). On observe alors 
excitation motrice et verbale et hyperkinésies sous-corticales di- 
verses (athétoïdes, choréiformes, etc.). Si un accès épileptiforme sur- 
vient, on suspend l’hypoglycémie par injection de glucose et le jour 
suivant on diminue la dose d'insuline après avoir donné au malade 
la veille au soir et le jour de l'injection 0,1 g de phénobarbital. Dans 
l’hypoglycémie on constate des modifications neurovégétatives di- 
verses ; sudation accrue, plus rarement sécheresse de la peau, hypé- 
rémie. cutanée ou, au contraire, pâleur, myosis où mydriase, varia- 
tions de la tension artérielle et de la fréquence du pouls, etc. Les li- 
mites entre le sopor (état précédant le choc) et le coma (choc) sont 
mouvantes. On appellera choc un état où toutes les réactions volon- 
taires du malade ont disparu et sa conscience est profondément ob- 
nubilée ; il ne faut pas, én allongeant cette période, s’efforcer d'ob- 
tenir l’abolition de toutes les réactions y compris des réflexes ten- 
dineux. Un tel état peut être dangereux. Quand il devient nécessaire 
(en raison d'une aggravation de l’activité cardiaque ou de la respira- 
tion) de faire sortir rapidement le malade de l’état de sopor ou de 
coma, on lui injecte, en plus de glucose, À ml d’adrénaline. Lorsque 
le choc se prolonge, on injecte de nouveau du glucose et de l'adréna- 
line, de l'huile camphrée, de la lobéline, du sérum physiologique, 
quelquefois on est forcé de recourir à la phlébotomie et à la ponction 
lombaire. Si dans la seconde moitié de la journée l’hypoglycémie 
réapparaît (« choc répété »), on la fait cesser par les mêmes procédés. 

La quantité de chocs nécessaires à une cure de traitement dépend 
de la dynamique de l’état du malade et oscille entre 15 et 40, elle 
est en moyenne de 25-30. À la fin de la cure on diminue graduelle- 
ment pendant 3-5 jours les doses d'insuline (avec une diminution 
journalière de 10 à 30 unités). 
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Fig. 16. Choc insulinique 


a — état précomateux ; b — coma ; ec — état postcomateux 


Méthode convulsivante*. Elle se réalise selon deux varian- 
tes : par injection intramusculaire de fortes doses d'huile camphrée 
ou injection intraveineuse de cardiazol, d’un mélange de sels am- 
moniacaux et par courant électrique d’une caractéristique détermi- 
née qui traverse la tête du malade. 

À l'heure actuelle on pratique rarement la convulsivothérapie 
médicamenteuse. Pour l’électrochoc on a construit des appareils 
spéciaux (électroconvulsateurs) dont les électrodes sont placées sur 
les deux tempes. Lorsqu'on branche le courant le malade qui se trou- 
ve sous son action quelques dixièmes de seconde, la tension étant 
de 80 à 120 V, entre en crise convulsive qui se rapproche par ses ma- 
nifestations de l’accès épileptique (fig. 17, a, b, c). Le plus souvent 
le malade ne se souvient pas du choc (amnésie rétrograde et antéro- 
grade), mais quelquefois le souvenir qu'il en garde provoque sa ré- 
sistance lors des séances suivantes (dans les accès abortifs). Actuel- 
lement le traitement se compose ordinairement de 5 à 6 séances (au- 
trefois jeur nombre atteignait 20-30) pratiquées à des intervalles de 
2-3 jours. 

Pharmacothérapie. En 1952, les psychiatres parisiens Delay et 
Deniker ont recommandé l'usage en clinique psychiatrique d’un 
médicament nouveau, dérivé de la phénothiazine et possédant une 
action sédative importante. Ce médicament a reçu différents noms 
selon les pays : chklorpromazine, largactil, megaphen, thorazine. En 
Union Soviétique il porte le nom d’aminazine. 

L'introduction de ce produit dans la pratique psychiatrique a 
inauguré une période nouvelle dans le traitement des maladies psy- 
chiques. Un nouveau domaine connexe de recherches a été fondé : 
la psychopharmacologie, ainsi qu’une nouvelle branche (psychophar- 
maceutique) de l’industrie, un grand assortiment de médicaments 
psychotropes fut produit. 1l en existe trois grands groupes : les 
neuroleptiques ou psycholeptiques (tranquillisants majeurs), les 
psychoanaleptiques (antidépressifs) et les tranquillisants (« tranquil- 
lisants mineurs »). 

Les neuroleptiques sont les plus usités dans le traitement de la 
schizophrénie, bien qu’on utilise aussi les produits des autres grou- 
pes ; les antidépressifs sont largement utilisés pour le traitement 
des psychoses à troubles principalement affectifs (dépression circu- 
laire, dépression involutive), les tranquillisants le sont en psychia- 
trie mineure. 

La chiorpromazine exerce une action multiple sur l’organisme. 
En pratique psychiatrique elle est utilisée comme moyen curatif 
jugulant l'excitation, atténuant la tension psychique (d’où le nom 
de psycholeptique), exerçant une action sédative et hypnotique. 


* La convulsivothérapie médicamenteuse a été proposée en 1935 par le 
psychiatre hongrois von Méduna, et la méthode des électrochocs par les cher- 
cheurs italiens Cerletti et Bini en 1938. 
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L'action curative de la 
chlorpromazine (son action 
antipsychotique) se combi- 
ne à des effets secondaires. 
La limite entre l'action 
curative et les effets secon- 
daires de la chlorpromazine, 
de même que de tous les 
produits psychotropes, n’est 
pas toujours nette. Les 
effets secondaires sont mul- 
tiples, mais ils se manifes- 
tent avec une certaine ré- 
gularité en s’associant en 
syndromes déterminés. Le 
premier syndrome dit neu- 
roleptique a été décrit à 
propos de la chlorpromazine. 
Il comprend deux genres de 
symptômes : psychiques et 
neurologiques. 

Les composantes psy- 
chiques du syndrome neu- 
roleptique sont déjà relevées 
dans les premiers jours de 
traitement à la chlorproma- 
zine et consistent principa- 
lement en des modifications 
de l’affectivité. Le malade 
devient imperturbable, in- 
différent, il n'est ému ni 
par les événements de Ja 
vie réelle, ni par les symp- 
tômes de sa maladie tels 
que le délire et les hallu- 
cinations ; ceux-ci perdent 
leur composante affective 
et cessent d'inquiéter le 
malade. Survient en même 
temps une somnolence et 
une  fatigabilité accrue. 
Ces manifestations du syn- 
drome neuroleptique ont 


Fig. 17. Electrochgc 
ñn; bd, © — phases de la crise convulsive 


une grande importance thérapeuti- 


que ; Jes symptômes de la maladie subsistant encore, elles 
changent l'attitude du malade envers ces derniers ; les phé- 
nomènes apathico-abouliques se substituent en quelque sorte à 
la symptomatologie psychotique productive avant que se mani- 
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feste l'effet curatif proprement dit de la chlorpromazine qui la 
supprimera. | 

Quand le traitement chlorpromazinique est poursuivi, les Symp- 
tômes susmentionnés du syndrome neuroleptique disparaissent a- 
près quelques jours (5-10 jours). Ils peuvent réapparaître plus tard 
quand le malade reçoit le produit en fortes doses. Ces manifestations 
dü syndrome neuroleptique se compliquent alors d'accablement, 
de dépression (phénomène secondaire dangereux) ; on connaît des 
cas de suicides à ce stade., 

Parmi les manifestations neurologiques du syndrome neurolep- 
tique le plus souvent observé est le syndrome parkinsonien. Il n’est 
pas dangereux et passe sans laisser de traces quand on diminue la 
dose de chlorpromazine ou qu'on prescrit des correctifs (artane, 
deparkin, etc.) Un autre symptôme neurologique fréquent est l’a- 
kathisie : le malade ne peut rester assis, il éprouve le besoin harce- 
iant de changer de pose, ainsi qu'une grande agitation musculaire. 
De même que le syndrome parkinsonien l’akathisie n’est pas dange- 
reuse. On observe des troubles extrapyramidaux plus graves dans 
le traitement par les produits psychotropes : hyperkinésies athéto- 
ides et choréiformes, convulsions toniques de certains groupes de mus- 
cles, etc. Dans le traitement chlorpromazinique ils apparaissent rare- 
ment. 

La plupart des produits psychotropes; et parmi eux la chlorpro- 
mazine, provoquent la sécheresse de la muqueuse buecale. 

La chlorpromazine est surtout indiquée dans les états d'’excita- 
tion. psychomotrice, l'anxiété, la surtension afféctive et dans les 
syndromes paranoïdes aigus. Dans les états d'inertie et d’apathie 
prolongés et dans la dépression la chlorpromazine est inefficace et: 
peut même être cause d’aggravation. 

Les doses généralement utilisées sont de 300-500 mg par jour en 
comprimés dragéifiés et de 200-400 mg en injections intramusculai- 
res. La dose initiale est de 25-50 mg. Le traitement d’entretien de 
50-100-200 mg. La posologie varie largement suivant la tolérance 
du produit et son efficacité. | | 

La chlorpromazine fait baisser la tension artérielle, si bien que 
dans la première période de traitement, tant que l'organisme ne s’est 
pas accoutumé au produit et que la tension ne s'est pas stabilisée à 
un niveau plus bas, des collapsus orthostatiques sont possibles. 
Pour les prévenir il est recommandé au cours des 10-15 premiers 
jours de traitement de coucher le malade 1 h 1/,-2 heures après cha- 
que prise du médicament. Complications possibles : la leucopénie, 
la diminution de la viscosité sanguine et l’agranulocytose, complica- 
tion grave exigeant l'interruption immédiate du traitement. Les 
contre-indications sont : la thrombophlébite et la thrombo-angéite, 
les hépatites, une hypotension prononcée, les maladies du sang. 

La réserpine (serpasil, sedaraupin) exerce une action proche à 
beaucoup d’égards de l’action de la chlorpromazine et elle est uti- 
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lisée pour les mêmes indications sous forme de dragées et en solution 
par voie intramusculaire à la dose de 10-12 mg par jour. Les effets 
secondaires possibles sont : le syndrome parkinsonien, l’akathisie et 
en cas d'hypotension brusque le collapsus orthostatique, de même 
que par ailleurs l’ulcère gastro-intestinal (exacerbation possible). 
Le régime d'entretien est de 1-3 mg. Certains malades supportent 
la réserpine mieux que la chlorpromazine ; dans certains cas de schi- 
zophrénie traînante traités sans effet à la chlorpromazine la réser- 
pine s’est révélée efficace. 

La trifluopérazine (stelazine) est plus efficace que la chlorproma- 
zine et la réserpine dans le traitement de la schizophrénie torpide ; 
elle l’est moins quand il s’agit de juguler un état d’excitation mo- 
trice. Elle ne provoque ni apathie ni dépression ; au contraire, elle 
a parfois une action tonifiante. Les effets secondaires extrapyrami- 
daux, en particulier l’akathisie, sont plus fréquents et plus pronon- 
cés que dans le traitement chlorpromazinique. Les doses quotidien- 
nes vont de 30-40 à 70-80 mg. 

La thiopropérazine (majeptil, sulfophénothiazine) est un produit 
d’action plus puissante que la chlorpromazine mais provoquant des 
effets secondaires extrapyramidaux, principalement hyperkinéti- 
ques, plus graves. [1 est utilisé dans la schizophrénie torpide et les 
états catatoniques, hébéphréniques et apathiques traînants. Les 
doses quotidiennes varient de 20 à 80 mg. 

L'halopéridol est un dérivé de la butyrophénone dont l’action se 
rapproche de celle de la thiopropérazine mais qui, à la différence de 
celle-ci, jugule tous les types d'excitation psychomotrice. Il ne pro- 
voque pas de dépression. Les effets secondaires somatiques sont fai- 
blement prononcés. La dose est de 10-20 mg. 

La lévopromazine (nozinan) est un produit d’action sédative un 
peu plus faible que la chlorpromazine mais offrant un éventail d’ac- 
tions beaucoup plus large. Il possède en particulier une action anti- 
dépressive. Il est bien toléré. Les doses quotidiennes moyennes sont 
de 150-200 mg *. 

Le méprobamate (méprotan, andazine), le librium (élénium), le 
théralène sont des tranquillisants d'action sédative douce qui font 
baisser la tension psychique et exercent une action antidépressive. 
Ïls sont prescrits quand les symptômes névrotiques sont prédomi- 
nants ainsi qu'en qualité de correctifs administrés en même temps 
que les psycholeptiques pour adoucir leur action secondaire, en parti- 
culier pour prévenir le développement d’un état dépressif **. 

Traitement par le sommeil prolongé. Cette méthode a connu 
une large application avant l'introduction dans la pratique théra- 
peutique des produits psychotropes qui ont totalement supplanté 
l'hypnothérapie. 

+ Sur les autres antidépressifs voir Traitement de la phase dépressive de 
la psychose maniaque dépressive. 

** Pour plus de détails sur les tranquillisants voir Traitement des névroses. 


15—-504 225 


Au milieu des années 30 de notre siècle un premier pas a été ef- 
fectué dans le traitement de la schizophrénie : les méthodes de choc 
ont été introduites dans la pratique thérapeutique (« traitement ac- 
tif des psychoses »). 

Au début des années 50 un autre grand pas a été franchi : la phar- 
macothérapie de la schizophrénie (produits psychotropes). Le trai- 
tement des aliénés par les méthodes biologiques (insulinothérapie) 
et pharmacologiques (produits psychotropes) a retenti sur toute l’ac- 
tivité des hôpitaux et dispensaires psychiatriques lesquels ne sont plus 
comme autrefois des asiles mais des établissements thérapeutiques. 

Les succès remportés dans le traitement de la schizophrénie sont 
incontestables, bien que le mécanisme d'action des méthodes em- 
ployées soit encore obscur. 

Le mécanisme d'action des états hypoglycémiques provoqués 
par l'insuline est complexe et comprend plusieurs composantes. 
L'une d'elles est la désintoxication : pour compenser la baisse du 
sucre sanguin sont utilisés non seulement les glucides et les lipides, 
mais aussi les protéines de l'organisme et peut-être les produits 
du métabolisme protéique qui sont la source d'une auto-intoxica- 
tion hypothétique. La deuxième composante est l'influence subie par 
le système neurovégétatif ; au cours de l’hypoglycémie on observe 
des phénomènes vasomoteurs végétatifs variés en rapport soit avec 
l'effet vagotrope de l'insuline, soit avec l'effet sympathicotrope de 
l’hypersécrétion compensatrice d’adrénaline. La troisième composante 
est le développement d'une inhibition ayant peut-être une impor- 
tance curative protectrice, ainsi que d’une somnolence légère au début, 
se changeant en état comateux à la fin de la séance de traitement. 

Le mécanisme d’action des psychotropes est encore moins clair 
et, dans une grande mesure, il diffère selon les produits. Comme 
voies possibles d'action des psycholeptiques on suppose : 1) les 
systèmes activants de la formation réticulée du mésencéphale et 
2) les médiateurs des synapses (blocage de certains systèmes synap- 
tiques et facilitation de la conduction dans d'autres systèmes). 

De nombreuses hypothèses existent sur le mécanisme d'action 
de la thérapeutique électro-convulsivante, mais, parmi elles, il 
n’en est pas de suffisammant fondées. 

On n'a pas encore suffisamment précisé et différencié les indi- 
cations d'application des diverses méthodes de traitement dans 
les différentes formes d'évolution et les différents syndromes de 
la schizophrénie ; les points de vue divergent à ce sujet. Depuis 
dix ans le traitement psychotrope supplante peu à peu les autres 
types de traitement. Mais cela ne doit pas concerner l'insulinothé- 
rapie. On ne saurait opposer la thérapeutique par choc insulinique 
au traitement psychotrope *. 


* Certains psychiatres étrangers ont recours à une méthode particulière 


d'application des Doeptque en particulier de la thiopropérazine : ils 
provoquent chez les malades un état de « choc chimique ». 
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On considère à juste titre l’action primaire de l’insuline comme 
somatique générale, avec ingérence active dans les différents types 
de métabolisme, et non pas comme sélective sur le cerveau. L’ac- 
tion primaire des psychotropes est cérébrale (chaque produit agit 
principalement sur un secteur cérébral déterminé). C'est ce qui 
justifie l'usage complexe de l'insuline associée aux psychotropes 
et la combinaison de ces derniers dans le but de renforcer les effets 
favorables de son action et d’en corriger les effets néfastes. 

Dans la pratique des services hospitaliers psychiatriques, l'in- 
sulinothérapie est souvent combinée aux psycholeptiques. Selon 
leur expérience et leurs convictions personnelles les médecins re- 
courent à des combinaisons diverses de ces produits. Îl est donc 
difficile de proposer des schémas préétablis. Cependant il ne faut 
pas oublier que, comme l’ont montré des recherches sur la réactivité 
immunologique, celle-ci augmente avec l’insulinothérapie, tandis 
que les psycholeptiques ont tendance à diminuer les réactions d'im- 
munité humorale. Lorsqu'on a l’intension de traiter le malade 
par insuline et psycholeptiques, il est plus justifié de commencer 
la cure non par ces derniers, mais par l'insuline. En même temps 
l'insulinothérapie est souvent largement facilitée par une prise 
préalable de chlorpromazine de quelques jours, ce qui supprime les 
réactions négativistes du malade, surmonte son refus de manger 
et surtout jugule son excitation. 

Après l'’insulinothérapie le malade reçoit généralement des do- 
ses d'entretien de chlorpromazine, de réserpine ou d’un autre pro- 
duit, et, une fois sorti de l'hôpital psychiatrique, un traitement 
d'entretien prolongé en cure libre. 

Comme nous l'avons indiqué, aux différentes étapes de la mala- 
die et suivant le syndrome prédominant sont prescrits divers psy- 
chotropes. Leur emploi ne doit pas être stéréotypé. Quand on uti- 
lise des psychotropes, il est également nécessaire de tenir compte 
du fait que la prise de ces médicaments est souvent suivie d'une 
amélioration de l’état du malade et de ce qu’il réclame l'arrêt du 
traitement dont il n’a soi-disant plus besoin. L'arrêt prématuré du 
traitement est une des fautes les plus fréquentes commises dans 
la pharmacothérapie des psychoses. Peu après cet arrêt prématuré 
du traitement tous les phénomènes psychotiques reviennent en foule, 
ce qui prouve qu'il n’y avait pas rémission à proprement parler, 
mais seulement une amélioration symptomatique, une mitigation 
des signes extérieurs de la maladie qui ne dure que tant que le mé- 
dicament pénètre dans l’organisme (fausse rémission). La cure fon- 
damentale doit durer deux ou trois mois au moins, après quoi on 
passe, si la rémission est obtenue, à un traitement d'entretien aux 
doses plus basses mentionnées précédemment qui peut durer des 
mois et même des années. 

Il est nécessaire de tenir compte du fait que le malade peut 
tromper le personnel médical : il reçoit le médicament, assure 
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qu'il le prend, mais en réalité ne le prend pas et trompe habilement 
le personnel médical et sa famille. Il est nécessaire, surtout en cure 
libre, de procéder de temps en temps à des analyses d'urine afin 
d'y relever les produits de la décomposition des psychotropes, ce 
qui représente une méthode objective de contrôle. Les résultats 
d'un tel contrôle montrent que, même dans les hôpitaux bien or- 
ganisés, environ 20% des malades ne prennent pas ces psycholep- 
tiques prescrits ou ne le font qu'irrégulièrement et à des doses ar- 
bitrairement diminuées. : 

La thérapeutique électro-convulsivante entraîne, rarement il est 
vrai (3-5 sur 1 000), des accidents graves : fêlures des os, luxations 
survenant au cours de convulsions. De plus, elle cause parfois des 
troubles de la mémoire dont la réversibilité complète ne peut être 
prouvée. Aussi cette méthode ne doit être appliquée dans le trai- 
tement de la schizophrénie que dans les cas où l’insulinothérapie 
et le traitement psychopharmacologique n’ont pas donné de résul- 
tat. La thérapeutique électro-convulsivante peut être en effet alors 
efficace. 

Autres méthodes de traitement. Les méthodes décrites de théra- 
peutique active n’excluent pas mais sous-entendent plutôt l’appli- 
cation d’autres méthodes appelées ordinairement symptomatiques. 

Nous parlerons plus loin de la lutte contre l'excitation et le 
refus d'aliments (voir Secours d'urgence dans certains états psycho- 
tiques). 

Dans la période de début de la schizophrénie aiguë accompagnée 
de toxicose on note souvent un état somatique grave présentant 
le danger d’une issue fatale. 

Dans de tels cas seront indiquées : 

a) des injections hypodermiques systématiques de sérum physio- 
logique ; 

b) des transfusions sanguines ou des injections de succédanés 
du sang répétées ; 

c) une antibiothérapie (compte tenu de l'association fréquente 
d'infections occasionnelles) ; 

d) des injections régulières d'huile camphrée. 

Aux états névrotiques de schizophrénie à début graduel on peut 
pariois se borner à des doses hypoglycémiques d'insuline ne provo- 
quant pas le choc. 

Dans les états d'inhibition dépressive légère et les syadromes 
obsessionnels il est parfois utile de recourir à une cure de 10 à 60 
injections quotidiennes de caféine et d'amobarbital (0,2 g de caféine 
par voie intramusculaire et 3 à 10 m1 de solution à 5% d’amobarbi- 
tal par voie intraveineuse). 

En cas d’asthénie on prescrira des transfusions de sang, de plas- 
ma, de succédanés. 

Traitement préventif. La large application des méthodes de 
traitement mentionnées a sensiblement amélioré le pronostic de Ia 
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schizophrénie. On peut dire d'une manière générale que dans la 
plupart des cas aigus on arrive, à l’aide des méthodes thérapeuti- 
ques modernes, à supprimer les phénomènes psychotiques et à ra- 
mener le malade à un état de rémission. Le traitement de la schi- 
zophrénie chronique est beaucoup moins efficace, surtout en pré- 
sence de déficits définitifs. Quand l’accès psychotique est jugulé 
et que la rémission a commencé, le problème est de consolider cette 
dernière et de prévenir les rechutes psychotiques. 

C’est à la fois une tâche thérapeutique et prophylactique (pro- 
phylaxie de la rechute et du passage de la maladie à la forme chroni- 
que). Ii faut tenir compte que la plupart des schizophrènes (y com- 
pris ceux des hôpitaux) ne sont pas des cas récents mais chroniques 
chez lesquels pour une part les méthodes actives avaient donné 
lieu à une rémission instable. Le problème de la consolidation de 
la rémission et de la prévention d’une rechute est résolu d’une 
manière complexe, par l'association d’un traitement médicamen- 
teux d'entretien avec des soins généraux donnés au malade, une 
meilleure organisation de sa vie et son reclassement. 

Dans Ia période qui suit immédiatement la sortie du schizophrè- 
ne de l'hôpital, il faudra lui créer des conditions d’un régime « pro- 
tecteur » ou « ménageant » (évitant les charges supplémentaires, le tra- 
vail de nuit, assurant le sommeil suffisant, etc.). Peu à peu on intro- 
duit des éléments d'entraînement et de stimulation. Si l’on retranche 
pour longtemps un malade ayant subi un accès de schizophrénie des 
conditions de vie ordinaires, il en résultera un renforcement de l’i- 
nertie et de l’apathie du malade (au lieu du développement de 
mécanismes compensatéurs). L’ergothérapie, qui avait déjà trouvé 
sa place en psychiatrie dès le XIX°® siècle, permet d'élaborer des 
mécanismes compensateurs dans les cas de guérison incomplète 
(rémission avec déficit). Le traitement par le travail, réalisé aussi 
bien dans les hôpitaux que dans jes ateliers d’ergothérapie et dans 
les cliniques de jour des dispensaires neuropsychiatriques, ne doit 
pas être stéréotypé. Dans certains cas le facteur thérapeutique es- 
sentiel est la régularité du travail, dans d’autres, sa diversité, 
l'alternance des tâches proposées au malade. 

Sans renoncer à son rôle dirigeant, le médecin laissera au malade 
la liberté du choix de ses occupations. Dans certains cas un même 
travail peut être pour le malade un moyen de distraire ses souf- 
frances ou, au contraire, contribuer à l'y plonger. La peinture, par 
exemple, peut dans une large mesure contribuer à éveiller des in- 
térêts nouveaux chez les malades et s'opposer au développement 
de l’inertie et de l’apathie, mais peut aussi favoriser l'apparition 
et le renforcement des manifestations morbides quand le malade, 
dans ses occupations picturales, s'approfondit dans sa production 
délirante ou hallucinatoïre et reproduit sur la toile ou sur le papier 
les images de ses souffrances (Mayer-Gross). L’ergothérapie est 
contre-indiquée dans la phase aiguë de la maladie. Le principe 
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essentiel de l’ergothérapie est de faire participer les malades à une 
activité dont le produit est d'utilité sociale. 

La psychothérapie de la schizophrénie à début névrotique et 
dans les états de rémission instable est d’une importance indubi- 
table, mais dans son application il faut éviter de fixer l’attention 
du malade sur ses souffrances et de l’inciter à les analyser. Le but 
de la psychothérapie est d’éveiller l'intérêt du malade pour la vie 
pratique et de le ramener sur le plan de la pensée réaliste, 

Il est inutile de chercher à persuader un malade parauoïde de 
la fausseté de ses élucubrations délirantes, il faut l’habituer à les 
méconnaître, à lui faire comprendre leur peu d'intérêt et d’impor- 
tance. 

L'hypnotisme, qui apporte souvent des éléments supplémentai- 
tes aux idées délirantes, est contre-indiqué dans la schizophrénie. 

Expertise professionnelle et reclassement. La grande diversité 
des manifestations de la schi-ophrénie, des modalités évolutives 
et des issues de cette maladie détermine l'étendue et la diversité 
des conclusions concernant la capacité de travail des schizophrè- 
nes : de sa perte totale à son rétablissement complet. 

La perte totale de la capacité de travail a lieu dans la période 
des états psychotiques aigus et dans celle de la démence terminale. 
Dans le premier cas, les malades sont reconnus provisoirement in- 
valides pendant la période de traitement, dans le second on dé- 
livre un certificat d'invalidité définitive : les malades reçoivent 
le deuxième degré d'invalidité et même le premier s'ils ont besoin 
de soins et d'une surveillance. 

Un certificat de rétablissement total de la capacité de travail 
est délivré lorsque le malade sort de son état psychotique sans sé- 
quelles et conserve intacte l'aptitude pour le travail qu'il avait 
avant de tomber malade. | 

Dans les déficits définitifs graves, lorsque le malade est inca- 
puble de travailler dans les conditions ordinaires, il est pourtant 
nécessaire de mettre à profit la capacité de travail qui lui reste. 
Ceci non seulement prévient l’approfondissement du déficit mais 
favorise sa compensation. On a recours dans ce but à des travaux 
en plein air, dans les ateliers des camps ruraux pour les chroniques 
et dans les maisons d'’invalides spécialisées. 

Les certificats les plus individualisés seront ceux concernant 
le caractère du travail recommandé aux malades en état de guéri- 
son incomplète et définissant une perte partielle de la capacité 
professionnelle. Pour le reclassement professionnel de cette catégo- 
rie de malades les recommandations exposées à propos de l’ergo- 
thérapie conservent toute ieur importance. 

Expertise militaire. Quel que soit leur état les schizophrènes 
sont reconnus inaptes au service militaire. Lors de l'expertise mili- 
taire le diagnostic est établi sur la base de l'examen clinique du 
malade. 
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Expertise médico-légale psychiatrique. Ordinairement les dé- 
lits sont commis par des malades inadaptés, avec un déficit profond 
et privés de soins et de surveillance de la part de leurs proches, ou 
par des malades dont l'état est déterminé par leurs idées délirantes. 
Ils sont reconnus irresponsables et, suivant la gravité du délit et 
le danger de sa répétition, ils sont internés d'office pour un traite- 
ment obligatoire ou reçoivent un traitement dans les conditions 
ordinaires si le délit commis n'est pas grave et qu'il n’y ait pas de 
motif d'attendre sa répétition. 

Dans les rares cas où la rémission est durable et profonde et 


équivaut à l’état de santé psychique, on conclut à la responsabilité 
du sujet, | 


Un certificat d'invalidité, attestant la nécessité d’une tutelle, 
est délivré aux malades qui ne peuvent, étant donné leur état, dis- 
poser de leurs biens ou utiliser leurs droits raisonnablement (délire 
généralisé, démence grave). 


HISTORIQUE DE L'ISOLEMENT DE LA SCHIZOPHRÉNIE 
ET PROBLÈME DE SON UNITÉ NOSOLOGIQUE 


L'isolement de la schizophrénie en tant qu'entité nosologique à son his- 
toire que l’on ne saurait encore considérer comme achevée. En 1857, le psychia- 
tre français Morel décrivait sous le nom de « démence précoce » une affection 
frappant les êtres jeunes et conduisant à la démence. Morel estimait que la dé- 
mence précoce survenait sur un terrain de dégénérescence héréditaire. En 1874, 
Je psychiatre allemand Kahlbaum isolait la catatonie en tant qu'entité mor- 
bide. L'hébéphrénie en tant que psychose juvénile était brièvement décrite 

ar Kahibaum en 1863 et en détail par sou élève Hecker en 1871 comme une 
orme nosologique autonome. En 1882, Kandinski, psychiatre russe, proposait 
une classification des psychoses élaborée par lui ; elle contenait en qualité de 
maladie autonome l'idéophrénie dont la symptomatologie correspondait, 
dans ses traits principaux, à la schizophrénie moderne. En 1891, parmi le large 
groupe des syndromes psychotiques ne représentant pas une maladie détermi- 
née, le groupe de l’amentia, Korsakov isolait en tant qu'unité nosologique 
indépendante une psychose à début aigu qu'il appela la dysnoïa. Par ses mani- 
festations cliniques la dysnoïa de Korsakov correspondait sur beaucoup de 
pose à la schizophrénie aiguë. Korsakov estimait que la dysnoïa avait'à sa, 
ase l'auto-intoxication. En 1893, le psychiatre français Magnan présentait 
une description minutieuse des psychoses délirantes chroniques dont une par- 
tie avait pour issue la démence apathique. | 

En 1898, le psychiatre allemand Kraepelin réunissait sous la désignation 
de « démence précoce » l’hébéphrénie de Morel-Hecker, la catatonie de Kahl- 
baum et la démence paranoïde de Magnan. Il estimait que la cause de Ia dé- 
mence précoce était un trouble du métabolisme. Depuis lors cette nouvelle 
entité nosologique à retenu l'attention des psychiatres. Conformément à la 
conception initiale de Kraepelin, cette affection évolue inéluctablement vers 
la démence. (d’où le nom de démence précoce). Ce sont les jeunes qui la con- 
tractent (d'où le qualificatif de précoce). Dans la clinique dirigée par Kraepe- 
lin, comme dans les autres hôpitaux psychiatriques, le diagnostic de démence 
précoce devint le plus répandu. Des controverses s’élevèrent sur le bien-fondé 
de l'isolement de la démence précoce. La conception de Kraepelin rencontra 
un grand nombre d'adversaires en France surtout où l'orientation syndromo- 
logique avait des traditions solides. Mais, même en Allemagne, des correctifs 
furent apportés à cette conception. Il fut démontré de façon convaincante 
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que la démence n’était pas l'issue inexorable de cette maladie et que celle-ci 
peut s'arrêter dans son développement à n'importe quel stade. On montra éga- 
lement que, dans des cas rares il est vrai, la maladie peut survenir non seule- 
ment dans la jeunesse. Par conséquent la dénomination de démence précoce 
n'était plus confirmée et, en même temps, se trouvaient ébranlés certains prin- 
cipes d'isolement clinique de cette maladie avancés par Kraepelin, en parti- 
culier le critère d’une issue démentielle inévitable. 


En 1911, Bleuler, psychiatre suisse, en se fondant sur l’analyse de la psy- 
chopathologie de la démence précoce, arrivait à la conclusion que le trouble 
essentiel dans cette affection était la dissociation du psychisme. Il por 
le terme de schizophrénie qui fut bientôt reconnu. En même temps Bleuler, 
qui avait fixé son attention sur Îes particularités psychologiques plutôt que 
sur celles de l’évolution clinique, élargissait les limites de cette maladie les- 
quelles devinrent cliniquement moins nettes. Il estimait que la schizophrénie 
n’était pas une seule affection mais un groupe de maladies réunies sous un signe 
commun : la dissociation du psychisme. 


La tendance à diviser la schizophrénie en maladies distinctes caractérise 
surtout la psychiatrie française, Régis a essayé de diviser la schizophrénie 
en deux maladies indépendantes : la démence précoce dans le sens de Morel 
(maladie hérédo-dégénérative) et l’hébéphrénie, affection selon lui toxico- 
infectieuse. Chaslin exprima une opinion proche de celle de Bleuler. Il pro- 
fo de réunir les troubles caractérisés par la discordance et la dysharmonie 

es réactions, attirant l'attention précisément sur la discordance. La proposi- 
tion de Chaslin a été acceptée par de nombreux psychiatres. français et dans 
les manuels la schizophrénie est actuellement décrite sous le nom de « folie 
discordante ». Selon Claude, il est nécessaire d'isoler deux entités distinctes : 
la démence précoce et la schizophrénie, à la base de la première existant un 
processus organique qui conduit à la démence, la seconde représentant un dé- 
veloppement pathologique de la personnalité. La plupart des psychiatres fran- 
çais considéraient la schizophrénie (folie discordante) comme un syndrome, 


ne type de réaction suscitée par les facteurs nocifs, en particulier diverses in- 
ections. | 


Dans Îa psychiatrie allemande la conception nosologique de la démence 
précoce (schizophrénie) était presque universellement reconnue, toutefois, 
en 1925 Bumke émit l'hypothèse (à laquelle il renonça par la suite) que la schi- 
zophrénie était une psychose symptomatique analogue aux psychoses surve- 
nant dans les typhus, la septicémie, l’érysipèle, ete. La plupart des psychia- 
tres italiens, qui se sont penchés sur l'étude du métabolisme dans la schizophré- 
nie, adoptent le point de vue de son unité nosologique. Ils n'accordent pas 
d'importance décisive au facteur béréditaire et considèrent la schizophrénie 
comme une affection acquise ayant pour base une auto-intoxication (aimino- 
toxicose). C’est dans la forme catatonique de la schizophrénie qu'ils ont trouvé 
les données les plus évidentes de toxicose, dans la schizophrénie paranoïde ces 
données étaient moins nettes (Buscaïno). Au Congrès International de Psy- 
chiatrie de Paris (1950) le problème de la division clinique du groupe de Ja schi- 
zophrénie était à l’ordre du jour. Mais les rapporteurs ne se sont pas mis d'’ac- 
cord sur ce sujet et la schizophrénie est restée dans la classification internatio- 
nale des maladies mentales (acceptée à Genève en 1947) une entité nosologi- 
que indépendante. D'après les statistiques canadienne, allemande, anglaise, 
américaine Île tiers à la moitié des malades des hôpitaux psychiatriques por- 
tent le diagnostic de la schizophrénie. En France le diagnostic de schizophrénie 
est posé plus rarement (environ un quart des malades), en revanche les psycho- 
ses infectieuses sont plus souvent diagnostiquées. Dans la psychiatrie russe 
les positions nosologiques ont été élaborées par Korsakov. En 1901 parut la 
deuxième édition posthume de son « Cours de psychiatrie ». L'auteur n'avait 
pas eu le temps de le revoir une dernière fois et le chapitre consacré à la dé- 
mence précoce était resté inachevé. Mais l'important était que Korsakov avait 
inséré cette forme nosologique dans son ouvrage. Parmi les élèves de Korsa- 
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kov Serbski s’opposait à la conception de Kraepelin, d’autres (Soukhanov, 
Bernstein, Gannouchkine) se prononcèrent résolument pour l'indépendance 
nosologique de la démence précoce et leurs travaux ont apporté de précieux 
arguments en faveur de leur maître. 

Dans la psychiatrie soviétique le problème de l'unité de la schizophrénie 
a été plus d’une fois l'objet de diseussions passionnées. Au cours de ces discus- 
sions certains affirmaient que la schizophrénie avait été isolée comme entité 
nosologique sans justification suffisante, sans connaissance de son étiologie, 
sur la seule base de ses particularités de symptomatologie et d'évolution. Tou- 
tefois il faut remarquer que c’est un moyen naturel et courant de distinguer 
les maladies entre elles. Toutes les maladies ont d’abord été isolées clinique- 
ment et c'est seulement par la suite que l’on établissait (et encore pas pour 
toutes) leur étiologie, qu’on étudiait leur pathogénie et anatomie pathologi- 
que. Un exemple frappant en est donné en psychiatrie par la paralysie généra- 
le, isolée cliniquement au début du XIX® siècle et dont l'étiologie n’a été 
élucidée qu'au début du XX® siècle. 


CHAPITRE XIV 


ÉPILEPSIE 


L'épilepsie est une affection d’étiologie variée et pas toujours 
claire, qui a tendance à évoluer vers la chronicité. Dans les cas à 
évolution défavorable elle conduit à une démence particulière, dite 
« démence épileptique ». La maladie peut survenir à n'importe quel 
âge depuis le plus jeune (quelques mois) jusqu’à un âge avancé ; 
pourtant, dans la majorité des cas, l’épilepsie apparaît avant 20 ans. 
C'est une maladie relativement répandue (selon les données de 
certains auteurs 1 à 5 personnes sur 1000 souffrent d’épilep- 
sie). 

Symptomatologie. La clinique de l'’épilepsie est polymorphe. 
Son trait distinctif est son caractère paroxystique, la soudaineté 
avec laquelle apparaissent la plupart de ses symptômes. De plus 
dans l'épilepsie, comme dans toute maladie prolongée, on relève 
des symptômes morbides chroniques qui vont en s’aggravant. 

En schématisant quelque peu on peut grouper les manifesta- 
tions de la maladie de la façon suivante : 1) les accès comitiaux ;: 
2) ce qu’on appelle les équivalents psychiques des accès (les uns 
et les autres de caractère paroxystique) ; 3) les altérations de la 
personnalité (durables, définitives, progressives). 

Accès. Le symptôme pathognomonique de l’épilepsie est l'accès 
convulsif qui survient subitement « sans crier gare » ou à la suite 
de signes précurseurs. Il est fréquent que l'accès commence par 
ce qu'on appelle une aura (voir Accès). 

Quelquefois les accès convulsifs sont subintrants. Cet état pa- 
thologique appelé état épileptique est dangereux pour la vie du sujet 
(inhibition du centre respiratoire, asphyxie) et exige des secours 
médicaux immédiats. 

À côté du grand accès convulsif (grand mal) on rencontre aussi 
dans l’épilepsie de petits accès (petit mal). C’est une éclipse passa- 
gère de la conscience, durant parfois quelques secondes, sans chute. 
Eile s'accompagne ordinairement d’une réaction neurovégétative 
et d’une composante convulsive légère. 

L'absence, autre symptôme de l'’épilepsie, se rapproche beau- 
coup du petit mal ; c’est une éclipse très courte de la conscience 
sans composante convulsive. 
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Equivalents des accès. Des troubles de l'humeur et de la con- 
science survenant par crises entrent dans ce groupe de symptômes 
morbides. 

Le terme d'éguivalents psychiques (troubles psychiques se sup- 
pléant pour ainsi dire à l'accès comitial) n'est pas tout à fait juste. 
car ces mêmes troubles de l’humeur ou de la conscience peuvent 
accompagner aussi l’accès comitial et apparaître avant ou après lui. 

Les froubles de l’humeur chez les épileptiques se manifestent 
par des accès de dysphorie (humeur anxieuse .et coléreuse). 

Dans de telles périodes les malades sont mécontents de tout, 
chicaniers, moroses et irritables, ils présentent souvent toutes sor- 
tes de plaintes hypocondriaques et, dans certains cas, ces dernières 
prennent même la forme d'idées délirantes déterminées de caractère 
hypocondriaque. Dans de tels cas les idées délirantes apparaissent 
par crises et durent autant que la période de dysphorie, de quel- 
ques heures à plusieurs jours. Il n'est pas rare qu’à l'humeur an- 
xieuse et coléreuse vienne s'ajouter la peur, et qu’elle domine par- 
fois dans le tableau clinique. Beaucoup plus rarement les troubles 
périodiques de changements d'humeur s’expriment par des crises 
d'euphorie. 

Pendant les crises d'humeur anxieuse et coléreuse certains ma- 
lades abusent de l’alcool ou partent à l’aventure « tout droit devant 
eux ». C'est pourquoi une partie des malades souffrant de dipso- 
manie où de dromomanie sont des épileptiques. 

Les troubles de la conscience s'expriment dans l'apparition paro- 
xystique d'états crépusculaires (voir Confusion). Quelquefois a- 
près que l'état crépusculaire de la conscience est passé, des idées 
délirantes de persécution ou de grandeur se maiutiennent un certain 
temps (délire résiduel, voir Symptomatologie). 

_ Les malades en état crépusculaire ont tendance à détruire et 
peuvent devenir dangereux pour eux-mêmes et autrui. Les assassi- 
nats effectués alors frappent par leur absence de motif et leur cruau- 
té extrême. 

En dehors des états crépusculaires l’automatisme ambulatoire 
est aussi typique de l’épilepsie (voir Symptomatologie). 

Les états dits particuliers (Gourévitch) ont une certaine ressem- 
blance avec les états crépusculaires ; ces états « sont à peu près 
dans le même rapport avec les états crépusculaires de la conscience 
que l'accès jacksonien avec l'attaque épileptique généralisée ». 

Dans ces états particuliers il n’y a pas de changements marqués 
de la conscience avec amnésie subséquente ; ce qui est caractéris- 
tique, ce sont des changements d'humeur, les troubles de la pensée 
et particulièrement de la perception sous forme de perturbation 
de la synthèse sensorielle. Le malade est égaré, il a peur. il lui 
semble que les objets environnants ont changé, que les murs oscil- 
lent, se rapprochent, que sa tête est devenue monstrueusement 
grosse, que ses jambes ont disparu, etc. Les malades peuvent aussi 
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éprouver une sensation de « déjà-vu », de « jamais-vu », de déper- 
sonnalisation, de modification du sentiment du temps, etc. La 
durée de ces états particuliers est la même que celle des états cré- 
pusculaires. | 

Altérations de la personnalité. Quand la maladie est de longue 
durée, apparaissent des traits de caractère déterminés, jusqu'alors 
inconnus, qui constituent ce qu'on appelle le caractère épileptique. 

Le cercle des intérêts des malades se rétrécit, ils deviennent 
égoïstes et « perdent la richesse des couleurs, leurs sentiments se 
dessèchent » (Griesinger). Leur attention se concentre de plus en 
plus sur leur propre santé et leurs petits intérêts personnels. La 
froideur intérieure envers autrui est souvent masquée par une dou- 
ceur et une amabilité apparentes. Les malades deviennent chicaniers, 
mesquins, pédants, ils aiment sermonner, ils se proclament les cham- 
pions de Ia justice mais comprennent ordinairement la justice d’une 
manière très égoiste. Il y a dans leur caractère une polarité particu- 
lière, le passage aisé d'un extrême à l’autre * Ils sont tantôt 
affables, bienveillants, francs, parfois même obséquieux et impor- 
tunément flatteurs, tantôt extraordinairement méchants et agres- 
sifs. La tendance à des crises de méchanceté constitue d’une façon 
générale un des traits marquants du caractère épileptique. Les af- 
fects de fureur qui surviennent chez les épileptiques facilement, 
sans aucun motif, sont tellement démonstratifs que dans son ou- 
vrage sur les émotions chez les animaux et chez l’homme Darwin a 
pris comme exemple Ia réaction de colère d’un épileptique. En 
même temps les réactions émotives inertes sont propres aux épilep- 
tiques ; cela se manifeste extérieurement par de la rancune, les 
malades restent fixés sur des offenses (souvent imaginaires), sont 
vindicatifs. 

La pensée des épileptiques est typique, elle devient visqueuse 
avec une certaine tendance à détailler. Lorsque la maladie est de 
longue durée et d'évolution défavorable, les particularités de cette 
pensée deviennent de plus en plus nettes : la démence épileptique 
particulière va croissant. Le malade perd la faculté de distinguer 
l'essentiel du secondaire, tout lui semble important et nécessaire, 
il s’embourbe dans les petits détails, passe avec une grande diffi- 
culté d’un thème à un autre. Sa pensée devient de plus en plus 
concrète et descriptive, sa mémoire baisse, son vocabulaire s'ap- 
pauvrit, apparaît de l’oligophasie. Le malade se sert d’un nombre 
de mots très limité, de locutions stardardisées. On constate chez 
certains une tendance à employer des diminutifs. 

Toute cette symptomatologie n'est pas obligatoirement repré- 
sontée dans son ensemble chez chaque malade. La présence de quel- 


* Jean Falret, l'un des premiers à décrire le caractère épileptique, indi- 
quait que l'alternance des phénomènes, dans la sphère sensorielle comme dans 
celle de l’intelligence, en constitue le trait distinctif. 
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ques symptômes déterminés, se répétant régulièrement sous le même 
aspect, est beaucoup plus caractéristique. 

Le symptôme le plus fréquent est l’accès convulsif. Toutefois 
il existe des cas d’épilepsie sans convulsions. C’est ce qu’on appelle 
l'épilepsie masquée ou larvée. En outre, les attaques convulsives ne 
sont pas toujours de même type. On rencontre différentes sortes 
d'accès atypiques, rudimentaires et abortifs où l'accès une fois 
commencé peut s'arrêter à n'importe quel stade (par exemple se 
limiter à l'aura, etc.).. 

Il est des cas d'apparition réflexe des crises épileptiques. 

Ces derniers temps on note de plus en plus des cas d’épilepsie 
photogène dont les accès (de grand et de petit mal) ne surviennent 
que sous l’effet d'un éclairage discontinu (stroboscopie), par exem- 
plie en longeant une palissade éclairée par le soleil, aux feux inter- 
mittents, à la vue d'une émission transmise par un poste de télé- 
vision fonctionnant mal, etc. 

Epilepsie infantile. Bien que l'épilepsie se rencontre dans l’en- 
fance assez souvent, son diagnostic, surtout les premiers temps, 
présente des difficultés. En raison de son besoin accru d'oxygène, 
de la labilité du métabolisme calcique, de l’hydrophilie accrue des 
colloïdes, le cerveau enfantin est enclin à produire des états con- 
vulsifs n’ayant rien à voir avec l'épilepsie (dans les helminthiases, 
les maladies des voies aériennes, les intoxications intestinales, les 
élévations de température, etc.). 

L'épilepsie infantile est encore difficile à diagnostiquer du fait 
qu’elle débute rarement par des attaques convulsives typiques et 
déployées. La maladie commence beaucoup plus souvent par des 
absences, des accès de petit mal, des convulsions atypiques, rudi- 
mentaires de divers genres et ce n’est qu'avec le temps que l’atta- 
que se généralise. Le début de la maladie peut s'exprimer aussi par 
du somnambulisme, des troubles périodiques de l'humeur, des peurs 
subites, des crises de douleurs inexplicables dans différents organes, 
des troubles paroxystiques du comportement. La répétition régu- 
lière de ces phénomènes doit porter à supposer l’épilepsie. Chez 
les enfants, cette maladie se caractérise par une évolution plus 
maligne que chez les adultes et mène plus rapidement à une baisse 
de l'intelligence et divers troubles du langage. 

Troubles somatiques. [Il n'y a pas de troubles somatiques ca- 
ractéristiques de l’épilepsie seule, toutefois, parmi les malades on 
rencontre souvent des sujets à constitution dysplasique, atteints 
de perturbations endocrino-métaboliques sous forme d'’obésité, de 
troubles de la croissance, etc., présentant une structure hydro ou 
microcéphalique du crâne. En outre, on découvre sur le corps des 
épileptiques de vieille date les traces de blessures reçues au cours 
d'accès convulsifs (traces de brûlures, de heurts, de coupures, dents 
brisées, cicatrices sur la langue à la suite de morsures multiples) 
(fig. 18). Dans l'état neurologique on rencontre la symptomatolo- 
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gie * la plus diverse : lésions des 
nerfs crâniens, paralysies et parésies, 
troubles neurovégétatifs divers. 
Etiologie et pathogénie. Depuis 
Jackson il est admis de diviser l’épi- 
lepsie en épilepsie symptomatique (par 
suite de maladies déterminées : trau- 
mas cCrâniens, méningo-encéphalites, 
. etc.) et en épilepsie essentielle (gé- 
nuine ou idiopathique} survenant 
sans aucun facteur nocif exogène et 
s’expliquant exclusivement par des 
causes héréditaires. On estimait que 
l'épilepsie symptomatique se distin- 
guait par des modifications en foyers 
s'exprimant, par exemple, par le ca- 


. fa jouoret Le lRne rte ractère de l'aura et par les particu- 


re des traces de lésions produites larités des accès, etc., et que l'épilep- 
au cour de l'accès sie essentielle se distinguait plutôt 
par des lésions diffuses conduisant en 
particulier à l'apparition du caractère 
épileptique typique. Toutefois les observations cliniques attentives 
et les recherches expérimentales ont percé dans cette classification 
une brèche qui s'élargit de plus en plus. Premièrement, il fut prou- 
vé que l’évolution de l’épilepsie soi-disant symptomatique ne se 
distingue parfois en rien de celle de l'épilepsie dite essentielle. 
Deuxièmement, à mesure que les faits s'accumulaient concernant 
les causes de l’épilepsie, le cercle de l’épilepsie essentielle se rétré- 
cissait et, en même temps, il devenait de plus en plus clair que 
l'épilepsie devait se diviser non pas d'après le facteur étiologique 
mais d’après la pathogénie, les particularités de l’évolution clini- 
que et des modifications du métabolisme. Troisièmement, l’élar- 
gissement des connaissances sur l’épilepsie a conduit avec le temps 
à considérer la notion d'épilepsie essentielle de plus en plus sou- 
vent dans un double sens : soit qu'on introduisit dans ce groupe 
les cas de maladie à étiologie héréditaire ou non élucidée, soit que 
le terme d'épilepsie essentielle fût regardé comme synonyme d'é- 
pilepsie maladie (affection autonome présentant toutes ses parti- 
cularités typiques). 
Cette classification n'étant pas satisfaisante, de nombreuses 
tentatives furent faites pour en créer de nouvelles **, toutefois il 
n'est pas à ce jour de classification unique de l'épilepsie. 


* La description détaillée du diagnostic topique sur la base de telle ou 

telle symptomatologie neurolcgique est donnée dans les manuels de neurologie. 

** Il existe même une certaine tendance à parler non pas de l’épilepsie mais 
des épilepsies. 
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Il semble que le plus juste est d'isoler la maladie épileptique 
polyétiologique (épilepsie maladie) de l'épilepsie dite symptomatique 
qui est, en réalité, un syndrome épileptiforme survenant sur le fond 
d’une autre maladie. Cette épilepsie syndrome se manifeste ordi- 
nairement non par des symptômes épileptiques variés, mais 
principalement et exclusivement par des paroxysmes convul- 
sifs. 


Cette classification n’est pas non plus irréprochable étant donné qu’en 
clinique il n’est pas toujours possible de tracer une limite nette entre l’épilep- 
sie maladie et l’épilepsie syndrome, En raison de changements pathogéniques 
complexes l'épilepsie syndrome peut acquérir avec le temps le caractère de 
l'épilepsie maladie typique (voir Diagnostic différentiel). 


L'’épilepsie maladie est une affection polyétiologique qui peut 
être provoquée par différents facteurs nocifs agissant soit au cours 
du développement intra-utérin ou pendant l’accouchement, soit 
dans la période postnatale, surtout au cours des premières années 
(traumas, infections, intoxications). Les tares héréditaires ont aussi 
une certaine importance, mais on ne sait pas encore comment elles 
s'expriment concrètement. Selon certaines données ce n'est pas la 
maladie même qui se transmet mais une prédisposition à cette 
maladie. En particulier on présume qu'il s’agit d'une labilité des 
vasomoteurs, d’une certaine perturbation non encore élucidée du 
métabolisme ou d’une anomalie du développement de certains 
systèmes de neurones (Penfield et Jasper). : 

I] existe des cas d’épilepsie d’étiologie encore obscure (épilep- 
sie cryptogène). 

L'épilepsie maladie est une affection dont l’étiologie n’est pas 
toujours élucidée ; elle se caractérise non seulement par une clini- 
que déterminée mais aussi par certaines modifications du métabo- 
lisme, qui, semble-t-il, en sont le facteur essentiel et déterminant. 

Ce sont les données expérimentales de Pavlov (1892) qui ont 
servi de base à l'étude des processus métaboliques chez les épilep- 
tiques. En faisant à des chiens une anastomose entre la veine porte 
et la veine cave inférieure (ce qui supprimait la rétention par le 
foie des produits toxiques absorbés par l'intestin), Pavloy obtint 
un modèle réel de syndrome épileptiforme : des convulsions appa- 
raissaient, les chiens devenaient méchants et agressifs. Dans le sang 
de ces animaux Nentzki découvrit un taux élevé de l’ammoniaque 
(surtout si la nourriture comportait une importante quantité de 
protéine). C'est ainsi que naquit l'hypothèse selon laquelle les 
états convulsifs sont le résultat d’une intoxication de l'organisme 
par les produits de la désagrégation des protides. 

Dans des recherches ultérieures faites en clinique on décela une 
accumulation périodique dans le sang des épileptiques de substan- 
ces toxiques disparaissant après la crise convulsive (Kraïnski dé- 
montra la présence d’un trouble de l'élimination du carbamate 


239 


d'ammonium, Sloutchevski et ses collaborateurs ont trouvé avant 
l'accès une accumulation d’azote ammoniacal, etc.). C’est sur la 
base de telles données que repose la théorie du rôle protecteur du 
grand accès convulsif aidant l’organisme à se débarrasser pour un 
certain temps de produits toxiques périodiquement accumulés. 

Dans le but d'élucider les causes conduisant à l’accumuiation 
de produits toxiques dans l’organisme, un grand nombre de recher- 
ches ont été effectuées ; ces recherches fournirent des données sur 
les perturbations des métabolismes protidique, lipidique, glucidi- 
que, hydrosalin ; on a découvert également des perturbations de 
l'équilibre acido-alcalin (alcalose avant l'accès, acidose après) et 
proposé plusieurs théories explicatives (auto-intoxication, trouble 
de fonctionnement des glandes endocrines, etc.). Toutefois l’ab- 
sence te données univoques, les résultats souvent contradictoires 
des recherches et quelquefois l'absence d'’écarts nets dans le méta- 
bolisme des épileptiques n’ont permis de considérer comme pro- 
bable aucune de ces théories. 

Plus fécondes ont été les recherches sur le métabolisme directe- 
ment faites sur le tissu cérébral. Et bien qu'il n'existe pas jusqu’à 
présent de théorie harmonieuse à ce sujet, les données de ees der- 
nières aunées, obtenues au moyen de subtiles méthodes de recherches, 
attestent l'existence de modifications du métabolisme dans le cer- 
veau des épileptiques qui provoquent, en premier lieu, des troubles 
de la conduction des influx. C'est ainsi qu'on a découvert une aug- 
mentation de la perméabilité de la membrane cellulaire conduisant 
à un déséquilibre ionique et, par conséquent, à une dépolarisation 
relative des cellules nerveuses. Cette dépolarisation est hypothéti- 
quement la cause immédiate de la décharge épileptique. On note 
en particulier l'élimination du potassium et la rétention du sodium 
et de l’eau par les cellules. Dans l'épilepsie les troubles du méta- 
bolisme de substances telles que l’acétylcholine et l'acide gamma- 
aminobutyrique sont également d’une grande importance (l’acé- 
tylcholine est l’une des substances qui réalisent la transmission 
des influx nerveux). 

Au cours des convulsions on découvre des troubles du métabo- 
lisme de l’acétylcholine, un taux d’acétylcholine libre augmenté. 
C'est la raison pour laquelle aussitôt après l'accès convulsif on 
trouve de l'acétylcholine dans le liquide céphalo-rachidien ; par 
ailleurs, on peut provoquer des convulsions par l'administration 
d’acétylcholine. L’acide gamma-aminobutvrique, formé à partir de 
l’acide glutamique, possède (à la différence de l’acétylcholine}) une 
action inhibante et contribue à réprimer la conduction des inîflux 
nerveux. La diminution du taux d'acide gamma-aminobutyrique 
dans le cerveau (observée dans l'épilepsie) provoque le déclenche- 
ment des convulsions. 

Le métabolisme de l'acide gamma-aminobutyrique est étroite- 
ment lié aux taux de la pyridoxine (vitamine B,) et de l’acide gluta- 
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mique *. C'est pourquoi l'avitaminose B, conduit à l’apparition 
de convulsions, tandis que l’acide glutamique possède une action 
anticonvulsivante. 

Nous voyons ainsi que dans le trouble du métabolisme de l'épi- 
lepsie un rôle particulièrement grand est joué par les substances 
agissant sur la conduction des influx nerveux, bien que les proces- 
sus créant directement les ressources énergétiques soient également 
perturbés. On a ainsi découvert en particulier que dans le cerveau 
des épileptiques le métabolisme glucosique était affaibli. 

À l'heure actuelle un nombre toujours plus grand de données 
paraissent qui montrent que, parmi les mécanismes physiopatho- 
logiques de l’accès comitial, en dehors de certaines relations déter- 
minées entre les processus d’excitation et d'inhibition, un rôle 
important revient à l’hypersynchronisation et à la vitesse crois- 
sante de l'excitation des neurones, leur hyperexcitäbilité étant 
provoquée à son tour par des altérations du métabolisme cellulaire, 
des troubles des processus métaboliques et fermentatifs. 

Dans la plupart des cas les perturbations du métabolisme des 
épileptiques sont secondaires et résultent d'une atteinte cérébrale 
consécutive à un trauma, une neuro-infection, une intoxication, 
etc. À leur tour, à côté d'une certaine fonction compensatrice, les 
accès provoqués par ces troubles entraînent des altérations fonction- 
nelles morphologiques **, de nouveaux troubles variés du métabo- 
lisme, ce qui explique, en particulier, les descriptions des modifi- 
cations du métabolisme chez les épileptiques données par Kreindler. 

Nous voyons ainsi que les troubles du métabolisme du cerveau 
peuvent être aussi bien la cause que la conséquence de la sympto- 
matologie épileptique. Dans ces relations de causalité complexes 
un rôle prépondérant revient incontestablement aux altérations 
organiques du cerveau comme aux perturbatians biochimiques 
(« cérébropathie » et « biopathie » de Buscaïno). 

Les troubles du métabolisme cellulaire sont en rapport étroit 
avec les mécanismes physiopathologiques et trouvent leur expres- 
sion dans des données électroencéphalographiques déterminées. 

Caractérisant l'épilepsie Pavlov indiquait que ses traits prin- 
cipaux «étaient un caractère explosif, une extrême intensité d'’ex- 
citation et Ia périodicité » Ÿ**, 


* Le phosphate de pyridoxal, dérivé de la vitamine B,, est le coferment 
de ia décarboxylase de l’acide glutamique. À son tour la décarboxylase pro- 
duit l'acide gamma-aminobutyrique à partir de l’acide glutamique. Une ca- 
rence en vitamine B, entraîne une baïsse de l’activité de la décarboxylase, 
ce qui conduit à une baisse du taux de l'acide gamma-aminobutyrique. 

** Par exemple, les accès peuvent provoquer des altérations ischémiques 
nécrotiques du tissu nerveux. 

**# Les Mercredis cliniques de Pavwlov, t. 2, Moscou-Léningrad, 1955, p. 379 

(en russe). 


16— 504 241 


Les processus nerveux fondamentaux chez les épileptiques se 
distinguent par leur force et leur inertie. L’excitation accumulée 
dans le foyer épileptogène « au point malade » reste, en raison de 
son inertie, concentrée localement pendant un certain temps, puis 
rompt cette inertie, provoquant les paroxysmes épileptiques. En 
particulier si l'explosion de l’excitation, surmontant le rempart 
d’inhibition inductive qui l’entoure, se propage à l’analyseur mo- 
teur, il y a déclenchement d'un accès convulsif. 

La grande diversité des accès épileptiques s'explique par les 
emplacements différents des « points malades ». | 

Le caractère des paroxysmes, le degré de leur généralisation dé- 
pendent de la richesse des connexions (anatomiques et fonctionnel- 
les) du « point malade » avec les autres parties du cerveau, ce qui 
acquiert une importance particulière à la lumière de la doctrine 
de l'école pavlovienne sur l'unité du système nerveux central et 
la réaction du cerveau dans son ensemble. 

C'est aussi par l’inertie des processus nerveux que l’on peut 
expliquer les particularités de la pensée des épileptiques avec sa ten- 
dance à la viscosité, son penchant pour les détails, sa persévération, 
sa «stagnation » sur Certaines idées. Les réactions émotives des 
épileptiques, caractérisées par leur intensité et leur inertie, déter- 
minent des particularités du caractère épileptique telles que l’im- 
portunité harcelante, la rancune, l'attachement excessif aux objets, 
la durée et l'intensité de la colère. 

Données de l'électroencéphalographie. À côté de fines recher- 
ches faites sur le métabolisme et les modifications structurales, 
l’électroencéphalographie occupe actuellement une place de premier 
plan dans l'étude du problème complexe de la nature de l'épilep- 
sie, surtout dans les questions concernant la localisation des influx 
épileptogènes et la neurodynamique. 

Dans la plupart des cas * à l'enregistrement des courants bio- 
électriques du cerveau à côté de troubles du rythme alpha normal, 
on rencontre chez les épileptiques des modifications sous la forme 
d’ondes pointues, de pics, de complexes caractéristiques « pointes- 
ondes » (association de potentiels rapide et lent) ainsi que de ryth- 
mes lents (ondes thêta et delta) apparaissant de façon paroxysti- 
que ou sous la forme d'ondes lentes irrégulières. 

C'est surtout au cours des paroxysmes épileptiques que ces 
«influx épileptoïdes » ou, comme on les appelle encore, ces « po- 
tentiels épileptiformes » se manifestent, mais on les enregistre aussi 
entre Îles crises. 

L'’électroencéphalographie n'’aide pas seulement à faire dans un 
certain nombre de cas le diagnostic différentiel entre Les crises épi- 


* D'après certains auteurs dans 5-20% des enregistrements des courants 
bioélectriques du cerveau on trouve chez les épileptiques des tracés sans patho- 
logie, « muets ». 
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leptiques et les paroxysmes similaires d’autre origine (accès hysté- 
riques, convulsions fébriles chez les enfants, crises d'hypoglycémie 
accompagnées de convulsions), mais permet aussi de localiser avec 
plus d’exactitude le foyer d'activité épileptique. 

En plus de l'enregistrement ordinaire des courants bioélectri- 
ques du cerveau (rythme de fond), quand on soupçonne l’épilepsie, 
on applique encore certaines méthodes favorisant l'activation des 
« potentiels épileptiformes » (hyperventilation, administration de 
convulsivants et surtout excitation par strohoscopie). La strobos- 
copie ne provoque pas seulement le renforcement des signes patholo- 
giques sur l'électroencéphalogramme, mais dans certains cas aussi 
elle les fait apparaître lorsque le tracé de fond reste normal. 

La stroboscopie qui permet de déceler l'activité épileptique 
fait comprendre par son étude l’origine de l’épilepsie photogène 
quand les paroxysmes épileptiques n'apparaissent chez les mala- 
des que sous l'influence d’une lumière intermittente d'origine variée. 


Les mécanismes au moyen desquels la stroboscopie provoque l’accès épi- 
leptique restent encore inconnus. Selon certaines données une lumière inter- 
mittente provoque l’hypersynchronisation des neurones. La synchronisation 
de l’activité électrique des cellules facilite l’irradiation des processus d'ex- 
citation ou d’inbibition dans le cerveau (Livanov). Or précisément l'hyper- 
synchronisation des neurones, selon de nombreux auteurs, est l’une des causes 
du paroxysme épileptique. Gellhorn, en particulier, indique que l'apparition 
sur l'électroencéphalogramme de signes pathologiques sous forme de pics s'ex- 
plique par l’entraînement d’un grand nombre de neurones dans le même rythme. 


Avatomie pathologique. Quand le malade périt au cours d’un 
accès gt surtout au cours de l’état épileptique. on découvre à l’au- 
topsie le gonflement et l’œdème du cerveau, son hypérémie, ainsi 
que de petites hémorragies dans diverses zones cérébrales. En de- 
hors de ces altérations aiguës on en constate aussi de chroniques 
qui peuvent avoir une double origine : être secondaires à un facteur 
nocif ayant provoqué l'épilepsie (trauma crânien, méningo-encé- 
phalite, anomalies congénitales, etc.) ou à des crises convulsives 
fréquentes conduisant à des altérations ischémiques nécrotiques des 
cellules nerveuses. 

Des adhérences dans les méninges, des cicatrices névrogliques 
peuvent être consécutives aux facteurs nocifs susmentionnés. 

L'hétérotopie de la matière grise parfois observée ainsi que la 
présence de cellules embryonnaires de Cajal-Retzius dans Ia pre- 
mière couche de l'écorce révèlent une anomalie congénitale de ja 
structure cérébrale favorisant une activité convulsive. 

On note comme conséquence des accès mêmes la destruction 
de cellules nerveuses de l'écorce, une altération du cervelet (modi- 
fications dystrophiques diffuses des cellules de Purkinje), etc. En 
ce qui concerne le rôle des données anatomopathologiques assez 
souvent observées dans l’épilepsie il n'y a pas de point de vue una- 
nime : sont-elles la cause ou la conséquence des accès épileptiques. 
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Il n’y a pas non plus d’unanimité pour expliquer la prolifération 
excessive de la névroglie dans l'épilepsie. La gliose peut s’observer 
dans toutes les parties, mais elle est surtout caractéristique à la 
surface du cerveau (gliose marginale de Chaslin). 

Evolution et pronostic. Le pronostic de l’épilepsie, maladie 
souvent chronique progressive, est peu favorable, pourtant on ob- 
serve parfois l'arrêt total de son évolution. 

Le pronostic a pour signes défavorables le début précoce de 
l’affection, la présence de petits accès, la prédominance de grandes 
attaques sur les accès abortifs, leur tendance à se produire en sé- 
ries, l'existence d'états épileptiques, un trouble profond de la con- 
science dans la période postcritique, la fréquence ét la gravité des 
états crépusculaires dans la période intercritique, l'apparition des 
accès aussi bien le jour que la nuit. 

Le pronostic peut être défavorable non seulement en ce qui tou- 
che Ja dégradation de la personnalité (croissance de troubles par- 
ticuliers de la pensée jusqu’à une démence marquée, anomalies 
caractérielles), mais aussi pour la vie. Les malades peuvent succom- 
ber à l’état épileptique même ou à un accident au cours d’un accès 
(chute dans l'eau ou dans le feu, etc.), peuvent se suicider au cours 
de dysphorie ou d'état crépusculaire. | 

Des facteurs nocifs (traumas répétés, surmenage extrême, ma- 
ladies infectieuses, intoxications, surtout l'alcoolisme) aggravent 
l'évolution. 

Diagnostic différentiel. Dans les cas patents le diagnostic ne 
soulève pas de difficultés. Cependant la nécessité d’un diagnostic 
aussi précoce que possible se heurte à de grandes difficultés, sur- 
tout si la maladie commence par des accès atypiques de différentes 
sortes ou par ce qu’on appelle des équivalents psychiques. 

Avant tout il convient de distinguer l’épilepsie d’avec l’hys- 
térie, compte tenu de ce que l’hystérie peut donner lieu non seu- 
lement à des accès convulsifs (voir Accès), mais aussi à des 
états crépusculaires et à des humeurs semblables aux dysphories 
épileptiques (Krasnouchkine). Le maniérisme des hystériques, leurs 
réactions émotives labiles et superficielles, leur suggestibilité 
peuvent, à côté des données d’une anamnèse minutieusement re- 
cueillie, aider à établir le diagnostic différentiel. Les données élec- 
troencéphalographiques sont également d'un grand secours. 

Il faut différencier l’épilepsie infantile de la forme manifeste 
de la spasmophilie accompagnée de convulsions toniques et cloniques. 

Les critères distinctifs de la spasmophilie peuvent être les symp- 
tômes suivarits : {) le caractère saisonnier de la maladie dont la 
symptomatologie augmente à partir d’octobre-novembre pour at- 
teindre son maximum en mars-avril ; 2) la présence d’une hyper- 
excitabilité neuromusculaire électrique (signes d'Erb} et mécanique 
(signes de Trousseau et Chvostek} ; 3) le laryngospasme et surtout 
une forte perturbation du métabolisme calcique. 
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I1 est important de distinguer l’épilepsie des maladies à syn- 
drome épileptiforme. Dans la syphilis cérébrale épileptiforme on 
trouve les données anamnestiques, peurologiques et paracliniques 
typiques de cette affection (voir Syphilis cérébrale). 

Intoxications, maladies infectieuses du çerveau, traumas crâ- 
nio-Cérébraux et autres lésions organiques du système nerveux 
central peuvent être la cause d'une épilepsie syndrome qu'il est 
nécessaire de distinguer de l’épilepsie maladie. Dans de tels cas 
non seulement l'examen clinique minutieux mais aussi toutes sor- 
tes d'investigations paracliniques importent pour établir le diag- 
nostic différentiel. Cependant, il est parfois difficile de distinguer 
nettement l’épilepsie maladie d'avec l’épilepsie dite symptomati- 
que. On observe des cas où, avec Je temps, l’épilepsie symptomati- 
que (résultant par exemple d’un trauma cérébral) se rapproche 
par son tableau clinique de l’épilepsie maladie jusqu’à s’identilier 
finalement à elle. Il s’agit là probablement d’écarts pathogeniques 
complexes {voir Etiologie et pathogénie) par suite desquels l’épi- 
lepsie syndrome sur fond de phénomènes résiduels (trauma crânio- 
cérébral ou méningite) peut finir par se changer en épilepsie mala- 
die avec tous les symptômes qui lui sont spécifiques. 

Dans de telles observations * le diagnostic exact s'appuie non 
seulement sur des investigations cliniques et paracliniques préci- 
ses mais tient compte aussi du facteur chronogène (le tableau cli- 
nique de l’épilepsie maladie apparaît ordinairement beaucoup plus 
tard que ne survient l’épilepsie syndrome seule). 

Traitement et prophylaxie. Le traitement de l’épilepsie part 
de deux principes essentiels : 1) le choix strictement individuel 
non seulement du médicament et de la posologie les plus efficaces, 
à partir d'une dose minima, mais souvent aussi de tout un ensemble 
de remèdes antiépileptiques ; 2) la prescription d’un traitement 
de longue durée avec variation graduelle des doses à ne jamais in- 
terrompre brusquement (danger d'exacerbation brutale et même 
d'état épileptique !). 

Les mesures de traitement de ]a comitialité peuvent être divi- 
sées en trois groupes : a) thérapeutique médicamenteuse ; b) orga- 
nisation correcte du régime de vie du malade et surtout de son 
régime alimentaire (diétothérapie) ;, c) ergothérapie. 

Thérapeutique médicamenteuse. Phénobarbital et bromures sont 
largement employés. 

Le phénobarbital (gardénal) est prescrit à la dose de 0,05-0,1 g 
3-4 fois par jour pour les adultes et de 0,01 à 0,1 g 2-3 fois par jour 
pour les enfants. Le produit est ordinairement administré long- 
temps (des mois et des années), mais il provoque des effets secon- 
daires sous forme d'’'œdèmes, d'’urticaire, d’albumiourie. 


* Décrites particulièrement en détail dans la clinique psychiatrique in- 
fantile (Ouspenskaïa, Fédotov, Soukhareva). 
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On emploie le bromure de sodium et d'ammonium, le plus sou- 
vent associés en quantités égales. La dose initiale est de 1-2 g avec 
augmentation graduelle jusqu’à 6-8 g par jour. Les bromures sont 
également prescrits sous forme de solution à 5%. 

L'usage prolongé de bromures peut s’accompagner d'effets se- 
condaires tels que rhinite, toux, conjonctivite, apathie (bromisme). 

Depuis une dizaine d'années un barbiturique, la primidone 
(mysoline, muylepsine), est, de même que le phénobarbital, large- 
ment utilisé. La dose quotidienne pour les adultes est de 0,5 à 1,5 g 
(pour les enfants de 0,25 à 1,25 g). La primidone peut produire des 
effets secondaires : ivresse, trouble de la coordination, céphalées, 
nausées. 

Dans certains cas la phénytoine (dilantine, diphénine, epanou- 
tin) exerce un effet favorable. La dose pour les adultes est de 0,1 g 
3-4 fois par jour, pour les enfants * de 0,03-0,05 g 2-3 fois par jour. 
La phénytoïne suscite plus souvent que d’autres produits des ef- 
fets secondaires tels que vomissements, tremblement, nystagmus, 
hyperthermie, éruptions cutanées, troubles gastro-intestinaux. 

Le diamox (diacarb, fonurit), à la dose de 0,125-0,25 g 2-3 fois 
par jour et, pour les enfants, de 0,02 g à 0,125 g 2 fois par jour, 
exerce aussi, associé à d’autres produits, une action favorable. Le 
diamox qui agit sur l'équilibre acido-basique et hydrique est ef- 
ficace lorsque prédominent les troubles circulatoires liquidiens et 
hémodynamiques (céphalées, vertiges), mais peu efficace lors de 
troubles focaux. Parmi les effets secondaires provoqués par le pro- 
duit il faut signaler l’amaigrissement (par suite d'’intense excré- 
tion de l'eau) et des complications telles que céphalées, apathie, 
vomissements, mauvais sommeil ou au contraire somnolence. 

Le béclamide (chloracon, hibicon) est d'un bon effet sur certains 
malades. La dose pour les adultes est de 1,0-1,2 g 3-4 fois par jour, 
pour les enfants de 0,25-0,5 g jusqu’à 4 fois par jour. Le béclamide 
ne provoque presque pas d'accidents. 

Ces dernières années on utilise avec succès un nouveau produit 
antiépileptique soviétique, le benzonal (Koulev). Sa dose quoti- 
dienne pour les adultes est de 0,2-0,4 g, pour les enfants de 0,1-0,2 g. 
Le benzonal est un produit d'action plus douce que les nombreux 
autres produits antiépileptiques, il n'’entraîne ordinairement pas 
d'effet narcotique ou d'’excitation. Dans le grand mal et lorsque 
les dysphories ou les états crépusculaires prédominent, le phénacon 
est indiqué. Le produit est peu toxique. La dose d'une prise pour 
les adultes est de 0,5-1-2 g, la dose quotidienne, de 2-5 g (jusqu'à 8 g). 
La dose quotidienne pour les enfants est de 1-4 g. Le médicament 
est pris après les repas. 

Dans le traitement de l’épilepsie, principalement dans le petit 


——— 


* La posologie pour les enfants est indiquée approximativement, elle 
doit, naturellement, tenir compte de l’âge. 
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mal, on emploie largement ]la triméthadione (triméthine, tridione, 
érozidone). La posologie pour les adultes est de 0,2-0,3 g 2-3 fois 
par jour, pour les enfants, de 0,1-0,2 g 2-3 fois par jour pris pendant 
les repas. Le produit peut provoquer des effets secondaires : photo- 
phobie, éruptions cutanées, somnolence ou insomnie, céphalées, 
atteinte de la moelle osseuse. La triméthadione est contre-indiquée 
lors de maladies des organes hématopoïétiques, ainsi que de trou- 
bles des reins, du foie, du nerf optique. 

Le traitement de l'épilepsie combine généralement divers mé- 
dicaments : phénobarbital et brome, phénobarbital et béclamide, 
phénobarbital et caféine. 

Pour faire cesser les états crépusculaires et remédier aux ano- 
malies du comportement des ‘pileptiques (tendance aux réactions 
coléreuses), on prescrit la chlorpromazine en même temps que des 
antiépileptiques. Lors de troubles affectifs prononcés les tranquil- 
lisants sont indiqués : méprobamate (méprotan, andazxine, miltown) 
ou librium (élénium). 

Le traitement de la comitialité part de faibles doses que l’on 
augmente peu à peu jusqu'à atteindre la posologie optima pour 
le malade considéré. Quand on change de traitement le médicament 
employé est également remplacé graduellement. 

Pour juguler l’éfat épileptique (état dangereux exigeant une as- 
sistance médicale urgente), on donne de l’hydrate de chloral en 
lavement. La dose maxima pour des adultes est de 2 g ; la dose 
quotidienne de 6 g. Les doses maxima par prise sont pour les enfants : 
jusqu'à 6 mois — de 0,1 g, de 6 mois à 2 ans — 0,15 g ; 3-4 ans — 
0,2 g ; 5-6 ans — 0,25 g; 7 ans — 0,3 g; 8-14 ans — 0,3-0,5 g. 
L'hydate de chloral est donné en mucilage. Il est contre-indiqué 
lorsqu'il y a dissociation eatre le pouls et la respiration. Dans de 
tels cas on donne au malade de la lobéline et c’est seulement lors- 
que les rapports normaux entre le pouls et la respiration se sont 
rétablis que l'on procède à un lavement à l’hydrate de chloral. 
Si ce dernier ne produit pas d'effet ou si pour une raison quelcon- 
que on n'est pas parvenu à l’administrer, on recourt à une injection 
intraveineuse (le bras étant bien fixé) de glucose (solution à 40%) 
et de sulfate de magnésium (solution à 25%) ou de bromure de so- 
dium (solution à 10%). Il est recommandé d'administrer le sulfate 
de magnésium aux enfants en lavements ou par voie intramuscu- 
laire. Dans certains cas un effet favorable est produit par l’injec- 
tion intramusculaire d’hexobarbital (hexénal), pour adultes : À g 
de produit sec dissous dans 10 mi d’eau distillée ou de solution 
isotonique de chlorure de sodium ; pour enfants : 1/, à ?/, de cette 
dose. L'’hexobarbital ne peut être administré qu’à des enfants 
d'âge scolaire. On recourt parfois à la saignée ou à la ponction lom- 
baire, Si toutes les mesures indiquées n’ont pas produit d'effet, on 
peut prescrire une courte narcose (Rausch) à l’éther ou au chloro- 
forme. Cette méthode (de même que l'injection d'hexobarbital) 
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a pour danger d’inhiher très fortement le centre respiratoire. En 
injections la cordiamine est le meilleur des cardiotoniques ; en 
aucun cas on ne prescrira l'huile camphrée qui prédispose encore 
davantage aux convulsions. L'accès comitial isolé n'’exige pas 
d’aide médicale particulière. [Il est seulement besoin de préserver 
le malade contre les heurts (placer un coussin sous sa tête ou la 
prendre sur ses genoux) et contre les morsures de la langue (placer 
entre les dents un abaisse-langue ou une cuillère enveloppés de 
gaze). ; ; | 

Régime de vie et diétothérapie. Un régime de vie et d’alimen- 
tation bien organisé est d’une grande importance pour les épilep- 
tiques. Dans un but curatif on propose aux malades quatre genres 
de diète : le jeûne, la diète déchlorurée, la diète avec restriction 
des liquides et la diète cétogène (restriction des protides et des 
glucides et leur remplacement par des graisses). Pratiquement tou- 
tes ces méthodes diététiques, surtout si elles se prolongent, sont 
difficiles à observer : toutefois les épileptiques doivent respecter 
dans leur alimentation les règles suivantes : {) restreindre les li- 
quides et pour cette raison ne pas manger de mets salés ou très 
relevés ; 2) restreindre les protides, surtout la viande et autant 
que possible s'en tenir à un régime lacto-végétarien ; 3) ne pas 
prendre de boissons excitantes (thé et café forts) et supprimer ca- 
tégoriquement toutes boissons alcoolisées. 

On interdira aux épileptiques de travailler près de machines 
en marche, à hauteur élevée, près du feu ou de l’eau. Toutefois si 
l'épilepsie se déroule sans accès fréquents, on recommandera aux 
malades un travail manuel ou intellectuel selon leur capacité. 

Prophylaxie. Elle se ramène à prévenir les facteurs nocifs pou- 
vant être cause d'épilepsie : prévention des maladies infectieuses 
du cerveau, des traumas (surtout du traumatisme obstétrical). 

Expertise médico-légale psychiatrique. Les délits et parmi eux 
souvent les plus graves sont effectués par des épileptiques en état 
d'équivalents psychiques, surtout en état crépusculaire. Le sujet 
est alors déclaré irresponsable. Toutefois le diagnostic d’épilepsie 
n'implique pas obligatoirement l'irresponsabilité. Si le délit est 
commis en dehors d'accès dysphorique ou d'états crépuseulaires, 
pour trancher sur la responsabilité du malade on tient compte du 
degré de dégradation de sa personnalité et surtout du degré de sa 
démence. Si le crime commis est grave et s'il y a menace de répé- 
tition, le malade est interné pour un traitement imposé. | 

Les épileptiques dont la démence est prononcée sont mis en 
tutelle. 


CHAPITRE XV 


PSYCHOSE MANIAQUE DÉPRESSIVE 


La psychose maniaque dépressirte (psychose circulaire, cyclophré:- 
nie) se caractérise par l'alternance périodique d’accès (phases) de 
la maladie sous forme d'état maniaque ou dépressif avec intervalles 
lucides entre accès de durée variable (intermissions). On ne cons- 
tate pas dans cette maladie d'évolution progressive (apparition 
et croissance d’un déficit) comme dans la schizophrénie ou les ma- 
(0%) organiques du cerveau. Les femmes surtout en sont atteintes 
70%). 

La psychose maniaque dépressive a été isolée en tant qu'entité 
morbide autonome par Kraepelin (1896) par réunion, sur la hase 
de l'identité des manifestations cliniques et du caractère de l’évo- 
lution, de formes autrefois considérées comme maladies indépen- 
dantes : « manie », « mélancolie » et « psychose circulaire » avec 
alternance de phases contraires où contrastantes accouplées (Fal- 
ret, Baïllarger, Magnan). 

Dans l’étiologie de la psychose maniaque dépressive une grande 
importance revient à l’hérédité et aux particularités constitution- 
nelles. On trouve dans les familles de tels malades un grand nombre 
de personnes ayant subi des accès francs ou larvés de psychoses af- 
fectives et se distinguant par une Jahilité affective exagérée. Il 
n'est pas rare que parents et enfants aient la même maladie. Daus 
80% des cas existe une hérédité tarée de maladies mentales. 

En ce qui concerne les particularités constitutionnelles, il faut 
remarquer que les accès francs de psychose maniaque dépressive 
surviennent le plus souvent chéz les personnes syntones. Celles-ci 
se distinguent par un tonus affectif constamment élevé ou diminué 
ou par une tendance nettement prononcée aux variations d'humeur 
pour des causes tant internes qu'’externes (psycho et somatogènes). 
Selon Kretschmer 67% des malades atteints de psychose maniaque 
dépressive sont de constitution pycnique. 

Ossipov et coll. rattachent la pathogénie de la psychose mania- 
que dépressive à un trouble du fonctionnement des glandes endo- 
crines. La grande fréquence de cette maladie chez les femmes, les 
accès survenant souvent à la puberté, dans la grossesse, à la méno- 
pause, parle en faveur de cette hypothèse, Les troubles du cycle 
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menstruel sont observés pendant les accès de la maladie, dans cette 
période des désordres affectifs larvés et transitoires sont constatés. 

Des données indiquent que des troubles affectifs semblables 
aux troubles circulaires apparaissent dans la maladie de Basedow. 

Protopopov a expliqué l’origine des principaux symptômes de 
la psychose maniaque dépressive par un trouble centrai de la régu- 
lation neurovégétative, une pathologie de l’hypothalamus ayant 
pour conséquence des troubles endocriniens. 

De même que Pavlov, Protopopov accordait beaucoup d’impor- 
tance aux troubles des rapports dynamiques entre l'écorce et la 
sous-écorce dans la pathogénie de la maladie. À son avis, pendant 
les accès l’état d’excitation des régions sous-corticales irradie vers 
l'écorce des grands hémisphères (état maniaque) ou suscite une in- 
duction négative (état dépressif). 

Protopopov a décrit la triade caractéristique des symptômes in- 
diquant la sympathicotonie : tachycardie, dilatation pupillaire, ten- 
dance à la constipation. 

Le point de vue de Protopopov relatif à l'importance essentielle, 
dans la pathogénie de la psychose maniaque dépressive, d’une pa- 
thologie de l'hypothalamus se trouve corroboré par des observa- 
tions sur les particularités de l’action de la chlorpromazine et d’au- 
tres médicaments qui provoquent un syndrome neuroleptique dont 
l'une des manifestations est la dépression neuroleptique. La symp- 
tomatologie clinique de tels états est extraordinairement identique 
à celle observée dans la dépression circulaire. On connaît aussi 
des états maniaques quand on utilise ja mélipramine et les inhibi- 
teurs de la monoaminoxydase (iproniazide, niamide, etc.) aussi bien 
chez les malades qu’expérimentalement. Aussi est-il probable que 
dans la survenue de la psychose maniaque dépressive les troubles 
du métabolisme des neurohormones centrales (adrénaline, noradré- 
naline, sérotonine, etc.) acquis ou dus à l’hérédité jouent le rôle 
prépondérant. 

Le tableau clinique de la psychose maniaque dépressive est ca- 
ractérisé par deux types d’accès contrastants (phases) maniaque 
et dépressif. 


PHASE MANIAQUE 


Dans les états maniaques on constate les trois symptômes sui- 
vants : 4) hyperthymie ; 2) tachypsychie (accélération psychique) ; 
3) excitation psychomotrice (langage et mouvements). 

Dans l'état maniaque les malades sont hyperthymiques avec 
un sentiment d’alacrité, de force, de pleine santé. On note chez 
eux une aisance extraordinaire, des impressions vives, un afflux 
d'énergie, un grand bien-être physique, l'absence totale de fatigue. 
Le présent leur semble magnifique et brillant. Le passé et l'avenir 
sont vus sous des couleurs radieuses. Les malades font toutes sortes 
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de plans qu'ils sont certains de réussir. À cette humeur exaltée cor- 
respond une appréciation élevée de soi-même. Îls sont talentueux, 
capables de surmonter n'importe quelles difficultés. À la base de 
ces propos on découvre aisément une baisse du sens critique. À l’acmé 
de l’accès la surestimation de sa propre personne, en harmonie avec 
le fond général de l'humeur, peut atteindre le degré d'idées déli- 
rantes de grandeur. Toutefois, à la différence du délire de grandeur 
observé dans la paralysie générale les maniaques n’expriment pas 
d'idées totalement absurdes incluant des éléments d'impossibilité 
complète (Guilarovski). On constate en principe chez eux une exa- 
gération morbide de leurs talents, de la situation, de leurs possibi- 
lités. Leurs propos se caractérisent par beaucoup d'imagination, 
ils ne sont pas stables ; on arrive facilement à les dissuader de faire 
telle ou telle chose. 

On peut juger de cette hyperthymie d'après le comportement 
des malades, leur mimique. Îls sont presque toujours gais, rient 
aux éclats pour le moindre motif, plaisantent sans cesse, sans tenir 
compte de l’entourage. Ils gesticulent, leurs mouvements et gestes 
mimiques sont expressifs. Leur humeur généralement élevée peut 
pour le moindre motif extérieur faire place à une brusque colère 
passagère. 

L'excitation intellectuelle se manifeste par un courant accéléré 
et facilité des idées et des notions et par leur succession rapide. 
Le rythme de la pensée est vif. Les associations se font principale- 
ment d'après des traits extérieurs. La pensée est superficielle et 
très facilement distraite. Tous les phénomènes qu'ils soient impor- 
tants ou insignifiants et occasionnels attirent également |’atten- 
tion, Le moindre mot de l'interlocuteur, des personnes présentes, 
comme l'ambiance de la pièce, le comportement du personnel et 
des malades dans le service, tout provoque une réaction instantanée 
des malades. L'’attention est facilement détournée, les malades, 
souvent spirituels, ont des remarques imagées qui témoignent d’un 
don d'observation, ils ont une mémoire également aiguisée (hyper- 
mnésie). Dans l’état maniaque prononcé le rythme de la pensée 
est tellement accéléré qu’il y a fuite des idées et même confusion 
mentale. 

Une forte hyperthymie et l'accélération du rythme de la pensée 
s'associent dans les états maniaques à une excitation psychomo- 
trice. Les malades parlent presque sans arrêt, jusqu’à en avoir la 
voix rauque. Leurs phrases restent souvent inachevées, car leur 
attention est très facilement distraite. La fuite des idées est si ra- 
pide que le langage semble décousu et retarder. sur le tourbillon des 
associations. Les malades sont toujours en mouvement, ils ont du 
mail à rester en place. A la base de l'excitation motrice il y a tou- 
jours le désir d’agir. À la maison et à leur travail ces malades se 
mêlent de tout, commencent une chose puis une autre sans rien me- 
ner à bien et se hâtent toujours. Le désir d’agir associé à la suresti- 
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mation du Moi et à la baisse de l'esprit critique conduit souvent à 
ce que ces malades veulent assumer un grand nombre de respon- 
sabilités sans pouvoir y arriver et, afin de réaliser leurs plans gran- 
dioses, mettent du désordre dans le bon fonctionnement des établis- 
sements où ils travaillent, ils peuvent même pour ce faire dilapi- 
der des fonds publics. Leur activité inlassable, leur agitation et 
leur désordre, comme leur importunité et leur bavardage incessant, 
sont très fatigants pour leur entourage. Leur surexcitation conduit 
souvent à des chicanes continuelles, à des conflits ot à la quéru- 
lance. Une fois internés, ils manifestent parfois une crise de colère, 
mais ils déploient bientôt une activité bouillonnante, se mêlent 
de tout et ne sont nullement dérangés par l'ambiance qui règne 
au service des agités. | 

L'’exagération de la sexualité est un trait caractéristique des 
maniaques. Les malades parlent beaucoup de sujets érotiques, en- 
trent facilement en liaison et souvent avec des personnes qu'ils 
connaissent peu ou pas du tout. Lors d'excitation forte, ils devien- 
nent cyniques, s’exhibent, se livrent à l’onanisme, expriment une 
sexualité grossière envers les médecins et le personnel médical du 
service. Leur appétit est en général démesuré, ils deviennent sou- 
vent voraces et ne prêtent aucune attention à la qualité de la nour- 
riture. 

Quand l'état maniaque est fortement prononcé, l'excitation prend 
parfois la forme d'agression furieuse et désordonnée, de frénésie. 

La phase maniaque s'accompagne de troubles somatiques. Mal- 
gré leur perte considérable d'énergie les malades ne ressentent jamais 
la fatigue, leur besoin de sommeil est fortement diminué, ils ne se 
couchent ordinairement qu'après de longues palabres et dorment 
peu. Leur sommeil est ordinairement peu profond. Leur loquacité 
et leur besoin d'agir sé manifestent immédiatement dès le réveil 
et dans Îa nuit. Ils ne tiennent pas compte de leur entourage dont 
ils troublent le sommeil. Bien que les malades mangent beaucoup, 
ils maigrissent. Une reprise progressive du poids est signe que ia 
phase se termine. Du côté du système cardio-vasculaire on constate 
l'accélération du pouls, une légère élévation de la tension artérielle. 
Au cours de l’accès maniaque il y a dérèglement des menstruations 
dont la durée se modifie. 


PHASE DÉPRESSIVE 


Dans les états dépressifs (mélancoliques) on constate les trois 
symptômes suivants : 4) hypothymie ; 2) bradypsychie (inhibition 
psychique) ; 3) inhibition psychomotrice (langage et mouvements). 

Une humeur abattue qui atteint, à mesure que l’état s'aggrave, 
le degré d’un accablement profond et d’une anxiété sans issue dé- 
finit l'aspect, le contenu de la conscience et le comportement des 
malades. L'anxiété s'accompagne d’un malaise somatique (sensa- 
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tions désagréables dans la poitrine et dans tout Ie corps, faiblesse 
générale, apathie, troubles du sommeil, forte baisse de la capacité 
de travail), c'est une véritable angoisse vitale. 

Quand la dépression est fortement prononcée, les malades res- 
sentent sans raison une tristesse accablante, rien ne les réjouit, 
aucun événement ne peut les distraire. Toutes leurs émotions sont 
marquées du sceau de la désolation, de l’irréparable. Le passé et 
le présent leur apparaissent sous une couleur sombre. Les événe- 
ments les plus désagréables de la vie reviennent à la mémoire et le 
présent est ressenti comme le résultat d'un passé difficile. Tout ce 
qu'il y eut de bon dans sa vie est rejeté par le malade. Toutes ses 
souffrances et ses propos s'’accompagnent d'un sentiment d'indi- 
gnité et de culpabilité typiques des cas classiques de dépression 
circulaire ; chez certains c’est un sentiment extrêmement pénible, 
vague et inconscient de faute, chez d’autres ce sont des idées déli- 
rantes d’autodépréciation, de culpabilité, de péché qui prédomi- 
nent. Les malades affirment que toute leur vie passée n’est qu’un 
enchaînement de fautes et de crimes, qu'ils ont causé beaucoup de 
chagrin et de préjudice à leurs proches, que des gens ont souffert 
grandement par leur négligence et les fautes graves qu’ils ont com- 
mises dans leur travail. Il y a à la base de ces propos une réévalua- 
tion dépressive du vécu et une déformation délirante de la réalité. 
Les fautes les plus légères de la vie passée sont remémorées comme 
des crimes graves. Chez les croyants le contenu du délire dépressif 
acquiert un caractère religieux (idée de péché). Le délire de cul- 
pabilité est étroitement mêlé à des idées d'’autodépréciation. Les 
malades se considèrent comme des personnes mauvaises et de peu 
de valeur. Is n’ont aucune capacité, ne sont bons à rien, ils sont 
une charge pour leurs proches, gênent tout le monde, il ne faut pas 
les garder à l'hôpital, ils n'ont pas droit aux soins du personnel 
et ne doivent pas occuper une place à l'hôpital. Les propos de cer- 
tains malades assurant qu'ils sont en parfaite santé, qu'ils simulent 
simplement la maladie, qu'ils trompent les médecins en acceptant 
de se soigner et de se trouver en clinique, alors qu'ils n'ont, simple- 
ment pas la force de s'imposer de travailler et de racheter leur faute, 
sont en rapport étroit avec les idées d'autodépréciation et de cul- 
pabilité. Si chez certains malades un sentiment de culpabilité oc- 
cupe, sous la forme d'idées obsédantes, directrices ou délirantes, 
une place prépondérante dans le contenu de la pensée, on constate 
chez d’autres un complexe hypocondriaque. Les déprimés hypocon- 
driaques sont anxieux, ne croient pas à La possibilité de guérir, 
ne contribuent pas activement aux recherches cliniques et au trai- 
tement. 

Au cours de la phase dépressive on constate chez les malades 
non seulement une dévalorisation du passé, du présent et de l’a- 
venir, mais aussi de l’attitude de l’entourage envers eux. Des idées 
de relation sont en accord avec le contenu dépressif de la conscience. 
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Les pérsonnes de l'entourage tournent leur attention vers eux ; 
par leur aspect extérieur, leur voix, leurs regards il est clair qu'ils 
connaissent les fautes des malades et les réprouvent. On constate 
aussi des illusions verbales, quelques hallucinations auditives iso- 
lées, également dépressives. Il semble parfois aux malades que leurs 
proches sont en mauvaise santé, maigres et pâles et qu'ils en sont 
eux-mêmes la cause {ils ne se sont pas occupés d'eux et leur ont 
peut-être transmis une maladie quelconque, ete.). 

Ce qui est caractéristique de la dépression circulaire c’est l’ap- 
parition d’un «sentiment d'insensibilité » (dépersonnalisation mé- 
lancolique, anesthésie douloureuse psychique). Les malades se plai- 
gnent d’être radicalement changés, d’être devenus secs, indiffé- 
rents ; selon eux les événements tristes ou joyeux ne les touchent 
plus, ils ont perdu le sentiment d'attachement à leurs proches et 
même à leurs enfants. Ils s'efforcent de prendre soin d’eux « par 
devoir », «comprenant par la raison que cela est nécessaire ». La 
perception de l'entourage est transformée ({déréalisation dépressive). 
Tout semble terne et gris, «comme sur une photographie ». Ordi- 
nairement ces deux types de troubles sont étroitement liés. Les 
malades ressentent péniblement le changement survenu en eux 
(« douleur mentale », « psychalgie »), et c’est en cela que cet état 
diffère des apathies. Un sentiment pénible de faute, une anxiété 
accablante, une impression de sans-issue favorisent souvent l'ap- 
parition de tendances suicidaires. Certains malades s'efforcent de 
lutter contre elles, d’autres tentent à plusieurs reprises de se sui- 
cider, et pour cela ont recours à la dissimulation, sollicitent leur 
sortie de l’hôpital ou s’en sauvent. Dans les dépressions on cons- 
tate, en plus de la prédominance d'un contenu dépressif des idées, 
un ralentissement marqué des associations. Les malades ont peu 
d'idées, elles se déroulent très lentement. Ils disent qu'ils ont du 
mal à se concentrer, à rassembler leurs idées, à comprendre. Ils 
sont « devenus sots », ne peuvent plus lire, car ils sont dans l’im- 
possibilité de comprendre, ils ont perdu la mémoire. Le temps leur 
dure, «un jour semble une année ». 

Dans les cas typiques de dépression circulaire l’inhibition émo- 
tive et: idéatoire s'accompagne d’une inhibition psychomotrice. 
La plupart du temps les malades restent assis, courbés, dans une 
position immobile, ou couchés dans leur lit. Les mouvements sont 
lents, la mimique figée, douloureuse. Les malades parlent d’une 
voix faible et monotone, par monosyllabes. Ordinairement 1ls ne 
posent pas de questions et ne répondent qu'après une longue pause. 
Lors de dépression grave l’inhibition motrice peut atteindre un 
degré d’immobilisation complète (séupeur dépressive). Alors les 
malades cessent complètement de répondre aux questions et ne 
réagissent plus aux excitants. Extérieurement la stupeur dépressive 
rappelle la stupeur catatonique, pourtant elle en diffère par l’absen- 
ce de négativisme marqué et de flexibilité cireuse et, ce qui est par- 
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ticulièrement important, par son expression affective dans une 
mimique chagrine. L’inhibition motrice ne doit pas endormir la 
vigilance du personnel, car chez certains malades elle peut faire 
subitement place à une bouffée d’excitation anxieuse (raplus mé- 
lancolique) au cours de laquelle, dans un élan de désespoir, ils se 
précipitent irrésistiblement vers la fenêtre, cherchant à briser les 
vitres et à se jeter en bas, à se lancer dans la cage de l'escalier, à 
se frapper la tête contre le mur, à se griffer, se briser, se mordre 
les mains, etc. 

Quand la phase dépressive est en pleine évolution, à son acmé, 
l'attitude des malades ne change ordinairement pas au cours de 
la journée ; toutefois dans la période initiale de la dépression cir- 
culaire et à son décours comme durant toute l’évolution d'une dé- 
pression moins profonde on constate des oscillations nycthémérales 
dans l’état des malades. C'est habituellement le matin qu'ils se 
sentent le plus mal. C'est à ce moment que l’anxiété est le plus 
pénible et l’inhibition motrice le plus prononcée. Vers le soir au 
contraire les malades se sentent mieüx, ils sont plus mobiles, il 
est plus facile d'entrer en conversation avec eux. Les oscillations 
nycthémérales de l'humeur sont un symptôme important de la 
dépression circulaire. Comme dans la phase maniaque, au cours 
de la dépression on relève certains troubles somatiques généraux. 
Le poids baisse fortement, souvent chez les femmes les règles dis- 
paraissent. Le visage est pâle et tiré, privé de couleurs. Les malades 
ont l'air d’avoir vieilli. Ils ont du mal à s’endormir, leur sommeil 
est fortement perturbé, irrégulier, peu profond et s’accompagne 
de cauchemars. De plus, le sens du sommeil est perturbé. Il semble 
aux malades qu’ils n’ont pas dormi ou qu'ils ont sommeillé quel- 
ques minutes alors qu'ils ont dormi plusieurs heures. Les symptô- 
mes sympathicotoniques prédominent : pouls rapide, tension arté- 
rielle élevée. Les malades ont la bouche sèche. Ils n’ont plus ou 
bien moins d'appétit ; la constipation s'associe à ce tableau. Sou- 
vent les malades cessent d'apprécier le goût des aliments (« c’est 
comme de l’herbe »), ils mangent après qu’on les en a longtemps 
priés, en faisant des efforts, et manifestent de l’aversion pour la 
nourriture. 

L'existence dans Île tableau clinique de la phase maniaque d'’ex- 
citation et dans le tableau clinique de la phase dépressive d'’inhi- 
bition des sphères affective, idéatoire et motrice caractérise les 
accès les plus typiques de Ja maladie. En outre, on observe souvent 
des étais mixtes dans lesquels les troubles des sphères motrice et 
idéatoire sont en quelque sorte contraires à ceux observés dans les 
accès typiques. Îl se produit une certaine intrication des traits 
maniaques et dépressifs (Kraepelin). 

Dans la psychose maniaque dépressive les états maniaques mix- 
tes se rencontrent plus rarement que les états dépressifs. L'état ma- 
niaque peut évoluer sans agitation motrice avec une inhibition 
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pouvant aller jusqu'à la stupeur (« manie inhibée », « stupeur ma- 
niaque »). Les phénomènes stuporeux surviennent à l’acmé de l’état 
maniaque, ils sont précédés d’une excitation motrice croissante. 
Une telle évolution trahit l'apparition d’une inhibition ultrali- 
minaire dans l'écorce cérébrale. La stupeur maniaque peut s'accom- 
pagner d'une courte obnubilation, le plus souvent de type oniroïde, 
On donne le nom de manie improductive à l'état maniaque dans 
lequel l’inhibition des processus intellectuels remplace la fuite des 
idées. ‘ 

Les états dépressifs mixtes sont caractérisés par l'absence d'inhi- 
bition motrice. Un sentiment accablant d'angoisse se combine 
à l'anxiété. Les malades ne restent pas en place, ils sont sans cesse 
en mouvement, mais ne peuvent s'occuper de rien, tout leur tombe 
des mains. L'’agitation motrice est visible même dans les états 
dépressifs mixtes peu marqués : les mains des malades sont en per- 
pétuelle activité, ils se tordent les mains, etc. À mesure que la dé- 
pression s’approfondit, l'excitation motrice augmente : les malades 
se démènent, s’accrochent désespérément aux vêtements des autres 
malades et du personnel, gémissent, se plaignent, implorent de l’aide 
ou parlent de leur culpabilité. Un tel tableau porte le nom de dé- 
pression agitée. L'état de dépression agitée peut survenir comme 
épisode d’un accès dépressif ordinaire ou figurer toute la maladie. 
L'’excitation idéatoire (fuite des idées dépressives) est souvert com- 
binée à l'agitation, toutefois dans certains cas, elle peut s'observer 
dans la dépression avec inhibition motrice. 

Il est très important de savoir distinguer l’état dépressif mixte 
de la mélancolie simple. Les malades en état dépressif mixte mani- 
festent plus souvent des tendances suicidaires et exigent donc une 
surveillance spéciale. En outre le traitement par les remèdes psy- 
chotropes n'est pas le même dans les diverses sortes de dépres- 
sion. 
Les états mixtes surviennent le plus souvent au moment du pas- 
sage de la phase maniaque à la phase depressive et vice versa, tou 
tefois les états mixtes observés durant toute la phase (le plus sou- 
vent dépressive) ne sont pas rares. 

Outre la dépression circulaire typique (mélancolie simple) dans 
laquelle est nettement exprimée là triade caractéristique de symp- 
tômes, ainsi que les états dépressifs mixtes (dépression agitée, 
dépression avec fuite des idées), on connaît encore des dépressions 
dont les formes cliniques ne se limitent pas aux troubles mention- 
nés plus haut des sphères motrice. idéatoire et affective. Dans de 
tels accès les troubles cénesthopathiques hypocondriaques ou les 
obsessions tiennent le premier plan. L'identité de ces accès et des 
accès typiques est confirmée par cette constatation que chez certains 
malades les phénomènes cénesthopathiques ou obsessionnels peu- 
vent précéder le développement d’une dépression profonde typique 
avec inhibition motrice et idéatoire. En outre, on dispose d'obser- 
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vations dans lesquelles un des accès se déroule comme une dépres- 
sion avec cénesthopathies ou obsessions et les suivants comme des 
états dépressifs ou maniaques typiques. 

Dans la dépression hypocondriaque (il serait plus juste de l'appe- 
ler cénesthopathique) la première place dans le tableau clinique 
est occupée par des sensations douloureuses et pénibles en différen- 
tes parties du corps, des hyperesthésies, des paresthésies et hypesthé- 
sies, de la tachy et bradycardie alternant irrégulièrement. De cette 
façon, les cénesthopathies se combinent aux troubles végétatifs. 
L'affect anxieux est moins prononcé, on constate souvent de l'in- 
quiétude, il n’y a ordinairement pas de sentiment de culpabilité, 
les malades croient avoir une maladie somatique grave. Pourtant 
les variations nycthémérales de l'humeur ne sont pas rares, ainsi 
que la chute pondérale, la tendance à la constipation, l’aménorrhée, 
les troubles du sommeil. On rattache à ce groupe les dépressions 
dites végétatives décrites ces derniers temps (Lehmke). 

Dans la dépression obsessionnelle on trouve au premier plan du 
tableau clinique des craintes et doutes obsédants, diverses phobies. 
En général on constate des obsessions sensorielles. Les obsessions 
abstraites, d'un contenu indifférent ne sont pas caractéristiques 
de Ja dépression circulaire. Lorsque la dépression s’approfondit, 
les obsessions disparaissent ordinairement et réapparaissent quand 
elle s'affaiblit. Lorsque l'accès prend fin, les obsessions disparais- 
sent ou se font extrêmement rudimentaires. Les accès dépressifs 
avec obsessions se développent généralement chez les personnes de 
caractère anxieux et, en même temps, enclines à des fluctuations 
affectives (combinaison de traits de caractère psychasthéniques et 
cycloïdes). 

D'après les particularités du tableau clinique on distingue les 
formes suivantes de dépression circulaire : 1) la mélancolie simple 
dans laquelle sont nettement exprimées les inhibitions émotive, 
motrice et idéatoire; 2) la dépression agitée ; 3) la dépression anes- 
thésique dans laquelle apparaissent au premier plan ia déperson- 
nalisation et la déréalisation dépressives ; 4) la dépression hypo- 
condriaque (cénesthopathique) ; 5) sa dépression obsessionnelle. 

Chacun des états maniaques ou dépressifs mentionnés peut être 
observé pendant toute la phase ou un temps prolongé, mais le pas- 
sage d’un état à un autre est aussi possible aux diverses étapes de 
développement de la phase (stade de début, stade de. croissance, 
période d'état, période de résolution). 


CYCLOTHYMIE 


On entend par cyclothymie une forme mitigée de psychose ma- 
niaque dépressive dans laquelle les accès de la maladie (maniaques 
ou dépressifs) n’atteignent pas le degré d'une psychose prononcée 
et sont semblables aux stades de début des phases typiques de la 
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psychose maniaque dépressive. Les états cyclothymiques hypoma- 
niaques ont pour particularité d'évoluer avec exagération de la 
productivité psychique et avec possibilité d’une activité créatrice. 
En général les malades eux-mêmes et leur entourage ne considèrent 
pas ces états comme morbides, on en parle comme de périodes « d'es- 
sor créateur », « d'activité sociale », etc. En fait, dans ces périodes 
les malades parviennent à de grands résultats. L'histoire de la 
littérature, des arts, de la science connaît des exemples de création 
de chefs-d'œuvre et de découvertes véritables dans les périodes 
d'états hypomaniaques de la cyclothymie. Toutefois il n'est pas 
rare que ces états hypomaniaques s’accompagnent d'irritabilité, 
de tendances quérulantes. Les états cyclothymiques dépressifs rap- 
pellent souvent extérieurement les états asthéniques : un sentiment 
de fatigue, de lassitude générale domine, le sommeil est troublé. 
Souvent les dépressions cyclothymiques s’accompagnent de cénestho- 
pathies. Les idées de dépréciation, le sentiment de culpabilité n’at- 
teignent jamais le caractère du délire, mais se manifestent ordinai- 
rement sous forme d'’obsessions. Les dépressions obsessionnelles qui 
durent tout l'accès et repoussent à l'arrière-plan l’affect propre- 
ment dépressif sont constatées généralement, non pas dans la psy- 
chose maniaque dépressive typique, mais dans Ia cyclothymie (« cy- 
clothymie obsessionnelle »). Si les états hypomaniaques ne sont or- 
dinairement pas regardés par les malades comme morbides (il faut 
savoir les questionner spécialement), les phases dépressives larvées 
reçoivent souvent d'ordinaire une autre qualification. Les malades 
en parlent comme d'un surmenage, de chocs nerveux, de réactions 
à telles ou telles influences externes défavorables. Ceci est facilité 
par la tendance aux idées d'auto-accusation (« je me laisse aller », 
« je ne peux pas me ressaisir », etc.), ainsi que par ta ressemblance ex- 
terne des symptômes de l’inhibition motrice (faiblesse, sensation 
de lourdeur) avec ceux de l’asthénie, De même que la psychose 
maniaque dépressive, la cyclothymie évolue par phases, avec des 
intervalles lucides. 


DYSTHYMIE ENDORÉACTIONNELLE 


On décrit sous ce nom (Weitbrecht) une psychose dépressive 
survenant le plus souvent après 40 ans chez les personnes dans l'a- 
namnèse desquelles beaucoup plus souvent que dans la psychose 
maniaque dépressive typique on relève différents facteurs nocifs 
(dystrophie alimentaire, accouchements difficiles ou avortements, 
asthénie postinfectieuse, psychogénies). Les dysthymies endoréac- 
tionnelles se distinguent par une durée plus prolongée (plus d’un 
an en général) et par des formes cliniques larvées en comparaison 
de la dépression circulaire. Il n’y a pas d'angoisse vitale vraie, 
l'humeur est plutôt maussade, accablée, irritahle, mécontente, plus 
rarement avec un sentiment d’humilité. Il n’y a pas de sentiment 
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de culpabilité, de délire d’auto-accusation et d'accusation. Le ma- 
lade, conscient de sa maladie, éprouve comme un sentiment de mé- 
diocrité. Les fluctuations nycthémérales de l'humeur ne sont pas 
nettes, il n’y a ni dépersonnalisation ni déréalisation marquées. 
Dans le tableau de la dépression endoréactionnelle les idées de vie 
ratée, des difficultés et désagréments ayant eu lieu dans la période 
prémorbide occupent une plus grande place que dans la psychose 
maniaque dépressive typique. On observe parfois des symptômes 
hystériques isolés. Les troubles neurovégétatifs et vasculaires, les 
plaintes hypocondriaques, les phobies (nosophobie, thanatophobie, 
etc.) sont très fréquents. La maladie évolue toujours comme une 
dépression et ne passe jamais à l’état maniaque. On relève dans l’a- 
uamnèse des fluctuations affectives, des réactions psychogènes, mais 
pas d'états hypomaniaques. Parmi ces malades on trouve beaucoup 
plus souvent que dans la psychose maniaque dépressive des sujets 
pathologiquement renfermés, sensibles, souffrant de psychasthénie. 
Chez des malades atteints de dysthymie endoréactionnelle une hé- 
rédité tarée de psychose maniaque dépressive est beaucoup plus 
rare et de schizophrénie beaucoup plus fréquente que dans Ja psy- 
chose maniaque dépressive typique. 

La distinction des dysthymies endoréactionnelles d'avec la psy- 
chose maniaque dépressive en tant qu'entité nosologique autonome 
n’est pas unanimement admise. La plupart des psychiatres regar- 
dent les dysthymies endoréactionnelles comme une modalité aty- 
pique de la psychose maniaque dépressive. 

Evolution et pronostic, L'évolution de la psychose maniaque 
dépressive se distingue par une grande diversité. Chez environ 40% 
des malades on n'’observe en tout et pour tout au cours de la vie 
qu'un seul accès de maladie. Chez 50% on constate seulement une 
dépression. Chez 6 à 8%, la maladie évolue avec des phases mania- 
ques seulement. Dans la grande maïiorité des cas la psychose mania- 
que dépressive débute par une dépression. Le premier accès peut 
survenir à n'importe quel âge, mais le plus souvent entre 20 et 
30 ans. Dans les années d’après-guerre certains auteurs ont remarqué 
une grande fréquence d'apparition du premier accès à l'âge de 95- 
40 ans. Quand la maladie évolue par accès isolés, on note souvent 
un premier accès dans la jeunesse ou vers 35 ans et un deuxième 
dans la période involutive. Chez certains malades l'accès est mo- 
nopolaire (dépression ou manie), chez d’autres bipolaire (couplé 
des deux phases). La durée des accès peut aussi varier. A côté d’al- 
ternance régulière de phases survenant à peu près dans la même 
saison, il est des cas où cette périodicité n’est pas observée et les 
phases désordonnées. C'est l'évolution de type continu qui est la 
plus prolongée ; les phases sont alors de durée différente et se succè- 
dent sans intervalles. On connaît des cas d’une évolution où les 
phases sont de courte durée, par exemple : un jour, dépression, le 
lendemain, manie. Toutefois au bout de quelques années leur in- 


12? 259 


tensité diminue fortement et nn intervalle s'établit. Tes phases ty- 
piques peuvent faire place à des états mixtes, quelquefois toutes 
les phases suivent le type mixte. 

Chez les enfants jusqu'à 10 ans la psychose maniaque dépressive 
est très rare. L'âge auquel survient la première phase marque de 
son empreinte les manifestations cliniques de la maladie. Les ma- 
nies juvéniles sont ordinairement peu productives, elles évoluent 
avec désinhibition, avec souvent des traits de niaiserie (héboïdo- 
phrénie) ; les dépressions juvéniles évoluent avec auto-analyse in- 
tense et réflexion et souvent avec teinte dysphorique (caractère maus- 
sade, irritabilité). 

Les dépressions circulaires de l’âge avancé (préséniles et séniles) 
se déroulent Je plus souvent comme des états mixtes avec agitation. 
Les idées délirantes d'accusation et le syndrome de Cotard ne sont 
pas rares à cet âge. Les phases acquièrent un caractère prolongé. 
Les états maniaques se déroulent souvent d'après le type manie 
improductive, le délire prend un caractère absurde, l’état du malade 
rappelle un état pseudoparalytique. Toutes ces particularités sont 
Caractéristiques mais non obligatoires. La dépression et la manie 
circulaires peuvent, dans la jeunesse et à un âge avancé, évoluer 
de Ja même façon que dans la période d'âge moyen. 

Le pronostic de chaque accès est favorable. Même dans un cours 
prolongé chaque accès se termine par le rétablissement intégral 
de l’activité psychique normale et ne provoque pas de déficit mental. 

Diagnostic différentiel. Dans la schizophrénie survenant par 
crises (schizophrénie périodique, aiguë) on peut observer aussi des 
troubles affectifs tels que la dépression ou la manie. Toutefois la 
schizophrénie est une maladie progressive entraînant des altéra- 
tions de la personnalité, ce qui ne s’observe pas dans la psychose 
maniaque dépressive. Il en est de même pour. les modifications de 
la. personnalité qui précèdent l'accès dépressif ou maniaque. Les 
idées de persécution, d'influence, le syndrome de Kandinski-Clé- 
rambault, le délire fantastique parlent en faveur de la schizophré- 
nie, la combinaison de troubles affectifs et d’ambivalence, de né- 
gativisme, de maniérisme, de troubles particuliers de la pensée éga- 
lement. 

Dans la clinique de la mélancolie involutive dominent les af- 
fects d’anxiété, de peur ; des idées délirantes de préjudice, d’accu- 
sation, de péché surviennent facilement. En faveur de la mélan- 
colie involutive parlent également l’absence dans l’anamnèse d'’ac- 
cès affectifs, la présence de signes de déchéance involutive de 
l'organisme, l'apparition de la maladie au climatère ou à la 
méROpause. 

A la différence de la dépression athéroscléreuse dans la dépres- 
sion circulaire il n’y a pas d’asthénisation, pas d'incontinence émo- 
tionnelle, de troubles de la mémoire. La dépression athéroscléreuse 
se développe chez des malades présentant une athérosclérose céré- 
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CHAPITRE XVI 


PSYCHOSES PRÉSÉNILES 


On réunit sous ce nom un groupe encore insuffisamment déli- 
mité de maladies mentales survenant vers la cinquantaine ou la 
soixantaine. On les appelle aussi psychoses involutires. La cause 
de ces maladies reste obscure. La tentative d'expliquer leur appari- 
tion par une modification physiologique de l’activité des glandes 
endocriues (climatère) n’a pas trouvé de confirmation. L'existence 
de perturbations dans le fonctionnement des glandes endocrines 
et leur importance pour la genèse de ces psychoses ne sont pas en- 
core élucidées. La traumatisation psychique, surtout un changement 
des conditions de vie, et diverses maladies somatiques sans gravité, 
mais diminuant toutefois la résistance de l’organisme, sont des fac- 
teurs prédisposont à ces affections (Jislin). Les psychoses de ce genre 
qui surviennent aussi à un âge plus avancé s’entremêlent avec les 
psychoses dites fonctionnelles de la vieillesse. Elles évoluent sous 
forme de dépression avec délire et agitation anxieuse (mélancolie 
involutive), de délire systématisé de persécution et de préjudice 
(paranoïa involutive), d'excitation avec incohérence et perplexité 
(forme maligne) et troubles catatoniques (catatonie tardive). 

L'isolement des psychoses préséniles en groupe autonome ainsi 
que leur diagnostic présentent de grandes difficultés. À l’involution 
les formes cliniques de nombreuses psychoses (schizophrénie, psy- 
chose maniaque dépressive, par athérosclérose et autres maladies orga- 
niques) perdent ce qu’elles ont de typique. La plupart d’entre elles 
s’accompagnent d'une agitation anxieuse, de troubles dépressifs 
paranoiïdes. 

Nombre de chercheurs nient totalement l'existence de psycho- 
ses préséniles et rattachent celles-ci à la schizophrénie tardive (for- 
mes paranoides et en partie formes mélancoliques}) ou à la psychose 
maniaque dépressive. Les psychoses préséniles malignes et la cata- 
tonie tardive sont considérées par de nombreux psychiatres comme 
un groupe rassemblant des maladies résultant d’atteintes organiques 
graves du cerveau (affections vasculaires, tumeurs, processus atro- 
phiques divers). 

Dépression présénile (mélancolie involutive). La maladie est 
caractérisée par une humeur accablée, une agitation anxieuse, des 
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illusions verbales, le délire de 
réprobation et le délire de Co- 
tard. 

À la période initiale les 
sujets ressentent un accablement 
et une anxiété croissante à pro- 
pos de riens, une attente angois- 
sée de toutes sortes de malheurs, 
des symptômes hypocondriaques 
et quelquefois des éléments hysté- 
riques, des idées délirantes de 
jalousie. 

Quand vient s'ajouter l'agi- 
tation anxieuse, ils tombent 
dans le désarroi. Ils se dressent 
sans cesse sur leurs jambes et 
éprouvent une angoisse perma- 
nente des malheurs passés, pré- 
sents et à venir. Leur famille est 
perdue, leur maison ruinée, une 
catastrophe détruit la ville, le 
pays, la terre entière, ils souf- 
friront éternellement, des mal- 
heurs comme personne n’en a& Fig. 19. Mélancolie involutive 
eu les attendent, leur intestin 
s’est bouché, leur cerveau s’est désintégré, ils pourrissent (fig. 19). 

De tels propos sont dits d'une voix monotone, ils prennent sou- 
vent le caractère d'une verbigération anxieuse, de litanies intermi- 
nables : « Ne me faites pas souffrir, ne me faites pas souffrir …. » 
Les malades se tordent les mains, s’agitent anxieusement et se tor- 
turent parfois. 

Ils assurent que tout le monde les accuse de crimes affreux. Ils 
l’entendent dans les conversations des personnes qui les entourent. 
Le bjâme est aussi présent dans les émissions de la radio. Les mala- 
des ne se jugent pas coupables, mais tout le monde croit à leur cul- 
pabilité. On estime qu'ils ne sont pas dignes de se trouver à l’h6- 
pital, qu'ils n’ont pas droit à l'aide et au traitement. Le délire 
d'accusation peut s’accompagner d'idées de culpabilité, idées di- 
rectrices par leur origine. Un délit véniel ayant eu vraiment lieu 
dans Île passé acquiert alors l'importance d'un crime monstrueux. 

Au summum de l'agitation anxieuse surviennent souvent le 
délire du sosie positif ou négatif ainsi que le trouble de l’adapta- 
tion psychique (exagération de l'anxiété quand le malade change 
de place). Pleins de pour, les malades s'opposent désespérément 
et insensément à toute tentative de les transférer dans une autre 
salle, dans le cabiret du médecin, de les nourrir, de les soi- 
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Leur visage a une expression figée, égarée ; ils ne pleurent pas 
mais se lamentent sans cesse, ronchonnent, se tordent les doigts 
avec anxiété quand le médecin les examine. Souvent au cours de 
l'examen, sans répondre aux questions, abandonnés à eux-mêmes, 
ils se mettent à se plaindre de leurs malheurs d’une voix oppres- 
sée. | 

L’agitation peut s’entrecouper de stupeur au cours de laquelle 
les malades prennent une pose chagrine ou restent couchés silen- 
cieux et immobiles. + 

Ordinairement l’évolution de la mélancolie involutive s’étend 
sur plusieurs années. Son issue est un état de faiblesse psychique 
avec humeur uniformément accablée. 

Délire présénile (paranoïa involutive, paraphrénie involutive, 
délire présénile de préjudice). Le contenu en est ordinaire (délire 
prosaïque, délire de « peu d’ampleur ») ; il ne s'accompagne pas 
d’altérations profondes de la personnalité, souvent les malades con- 
servent leur activité. 

Ïls soupçonnent la bonne, les locataires, les voisins de vouloir 
leur causer un dommage quelconque, les empoisonner, leur causer 
un préjudice matériel, les chasser de leur appartement, les discré- 
diter, les faire divorcer; les voisins commettent des crimes, sont 
des personnes suspectes. 

Leurs connaissances ou leurs voisins leur font toutes sortes de 
vilénies, ouvrent les portes de leur logement avec des passe-partout 
ou des crochets, fouillent leurs affaires, les détériorent ou les vo- 
lent : ils versent du poison, des détritus dans leur manger ; ils re- 
pandent des bruits qui les noircissent. Le mari de la malade la trom- 
pe avec la voisine, avec une connaissance, donne sans cesse des ren- 
dez-vous à ses maîtresses. Dans l'appartement voisin ont lieu des 
réunions suspectes…. 

Les malades deviennent extrêmement soupçonneux. Pour em- 
pêcher leurs ennemis de pénétrer dans leur maison, ils posent des 
serrures supplémentaires, des verrous à secret, ils se barricadent 
pour ia nuit. Ils ne cachent pas leurs soupçons, les expriment tout 
haut, font de temps en temps des révélations. Souvent ils deman- 
dent à différentes institutions de leur venir en aide : à la police, 
aux tribunaux. En se défendant, ils conservent leur optimisme, 
leur bonne humeur, ils ne perdent pas l’espoir de vaincre leurs enne- 
mis. Les troubles hallucinatoires ne sont pas définis. Quelquefois 
les malades assurent qu'ils entendent à travers la cloison leurs 
ennemis comploter contre eux. 

L'évolution de la maladie est longue. 

Les formes paranoïdes des psychoses de la période involutive 
accompagnées de délire érotique avec automatisme mental et in- 
fluence physique sont souvent des schizophrénies tardives. 

Psychoses préséniles malignes (maladie de Kraepelin). Psycho- 
ses relativement rares se manifestant par une agitation anxieuse 
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intense avec incohérence du langage, 
perplexité permanente, périodes de con- 
fusion onirique et cachexie progressive 
(fig. 20). 

L'’excitation dure de façon ininter- 
rompue des jours et parfois des nuits 
entières. Le malade échappe aux mains 
du personnel, implore de l’aide, se frap- 
pe la tête contre le mur, crie à en de- 
venir rauque, prononce des mots et des 
phrases dépourvus de sens et incohé- 
rents, tente de se blesser gravement, re- 
fuse la nourriture, la recrache, devient 
malpropre. L'excitation fait place par 
instants à un état de désarroi impuis- 
sant pendant lequel le malade erre l’air 
absent dans la salle ou le couloir du 
service. Il répond parfois aux ques- 
tions, ce qui permet de déceler une Fig. 20. Forme maligne de la 
orientation grossière, mais le plus sou- psychose présénile 
vent il se tait ou prononce quelques 
mots incohérents. La conscience du malade est souvent obs- 
curcie pour une longue période (obnubilation oniroïde). Des images 
nombreuses Iui apparaissent. [l voit son enterrement, ses parents 
morts, assiste à la destruction de villes ou de la terre entière. 

Dans certains cas, du point de vue somatique, on ne découvre aucun 
écart de la normale, seulement des modifications dues à l’âge ; dans 
d’autres, on décèle diverses altérations du système cardio-vasculaire. 

La mort survient dans un état de cachexie extrême résultant 
d’une maladie somatique intercurrente quelconque. 

À l'examen anatomohistologique on découvre une certaine atro- 
phie des lobes frontaux, des modifications atrophiques des glandes 
endocrines et la dégénérescence des viscères. À l'examen micro- 
scopique on relève des phénomènes non spécifiques d’encéphalo- 
pathie par intoxication, 

Catatonie tardive. La maladie se manifeste par une agitation 
catatonique de courte durée après laquelle apparaît une stupeur 
prolongée avec mutisme, refus de la nourriture et tension muscu- 
laire prononcée. 

La plupart des chercheurs estiment que cette maladie est la 
conséquence de troubles organiques grossiers du cerveau et n’a 
aucun rapport avec la schizophrénie. 

L'étude en laboratoire de l'activité nerveuse supérieure n’a 
été réalisée que dans quelques cas de dépression présénile : elle a 
révélé un ralentissement de la formation de nouvelles liaisons cor- 
ticales et d'inhibitions conditionnelles, des états phasiques égali- 
sateur et paradoxal (Golovina, Tatarenko). 
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Le diagnostic des psychoses préséniles est difficile. La dépression 
présénile se distingue de la dépression circulaire par son apparition 
à un âge avancé, par les particularités de sa période initiale, par la 
présence d’une agitation anxieuse constante combinée au délire 
de réprobation, au délire de Cotard, à des illusions verbales et à 
une verbigération anxieuse. L’hypothèse d’une psychose sympto- 
matique est exclue étant donné l'absence d’asthénie et d'état d'ob- 
nubilation qui précède la dépression. Dans le délire présénile, à 
la différence de la schizophrénie, il n’y a pas automatisme mental, 
son contenu a trait aux rapports prosaïques de tous les jours. 

Un état fixe de désarroi avec agitation anxieuse et cachexie 
progressive sans maladie somatique autorise à supposer une psychose 
présénile maligne, non somatogène. 

Traitement. Dans Ia mélancolie involutive il est indiqué de 
prescrire pour une longue durée du nozinan, du tryptisol (amitrip- 
tyline) combiné à la trifluopérazine (stelazine), l’usage prudent 
de l'imipramine (imizine) (qui peut augmenter l'excitation) com- 
binée à la tritluopérazine. L'électrochoc est le plus efficace traite- 
ment de cette affection. La cure comprend ordinairement 10 séances 
à raison de 2 par semaine. La chlorpromazine, la trifluopérazine, 
l'halopéridol doivent être prescrits dans le délire présénile quand 
l’électrochoc est sans effet. 


CHAPITRE XVII 


PSYCHOSES SÉNILES 


Les psychoses séniles se bornent pour une grande part à des for- 
mes diverses de démence progressive, connues sous le terme de dé- 
mence sénile. La prédominance exclusive, par comparaison avec 
les autres organes, de processus atrophiques du cerveau observée dans 
la démence sénile doit être considérée comme pathologique et non 
comme relevant de modifications normales dues à l’âge, comme 
la conclusion naturelle de la vie. La cause d’une telle prédominance 
des processus atrophiques n’est pas encore établie. 

La démence sénile est un processus pathologique progressif. 
Elle survient le plus souvent à l'âge de 68-76 ans, mais certaines 
de ses formes apparaissent beaucoup plus tôt, de 45 à 50 ans. Elle 
est un peu plus fréquente chez les femmes ; elle évolue différemment 
selon les circonstances. La succession régulière des phases de dé- 
térioration du psychisme, de l’activité mentale est caractéristique 
de toutes les formes de démence sénile. Cette détérioration se pro- 
duit d’après les lois de l’amnésie progressive : elle commence par 
ce qui a été nouvellement acquis, par les connaissances complexes 
les moins rattachées au passé, les moins organisées et automatisées. 

Le commencement de la démence sénile a pour premier signe 
le pâlissement graduel de la personnalité, le nivellement des traits 
caractéristiques de la structure psychique. Les intérêts personnels 
ainsi que les attachements disparaissent : le sujet s’isole et devient 
maussade, sec, égoïste, rude. Tout sens critique et conscience de 
la maladie font défaut. 

Ï] n'est pas rare qu’au début apparaissent des troubles psycho- 
pathiques. Le malade devient acariâtre, coléreux, avare, extrême- 
ment soupçonneux. Les penchants s’exagèrent et se pervertissent 
(vagabondage, collectionnement de toutes sortes de vieilleries, re- 
lâchement sexuel, voire tentatives de violer des petites filles). 

Avec le temps Ja faculté de former de nouvelles liaisons sur la 
base de l'expérience passée se perd de plus en plus nettement. La 
reproduction élective s’affaiblit, puis une amnésie de fixation se 
manifeste. Le malade ne s'oriente plus dans le temps d’abord, puis 
dans l’espace. Il oublie le tracé des rues et l’emplacement des édi- 
fices de sa ville, où se trouve sa maison et son logement, la disposi- 
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tion des pièces ; il confond 
les dates des événements 
passés. [] cesse de reconnaf- 
tre ses amis, ses proches 
et les prend pour des pa- 
rents morts depuis long- 
temps. 11 devientimpuissant 
et a besoin qu'on prenne 
soin de lui. Le cercle de ses 
intérêts se limite à la seule 
satisfaction de ses besoins 
physiques : manger, boire, 
fumer l'occupent de façon 
presque ininterrompue. 

Peu à peu la mémoire 
du passé s'estompe aussi. 
Les femmes malades ou- 
blient leur âge, leur nom de 
jeune fille, le nom etnombre 
de leurs enfants, le nom et 
l’âge de leur mari. Elles ne 
reconnaissent plus leurs en- 
fants, les confondent avec 

Fig. 21. Forme simple de la démen- leurs frères et sœurs, ne re- 

ce sénile connaissent plus leurs père 

et mère. Elles affirment 

que leurs parents sont vivants quand ils sont morts, qu'’elles-mêmes 

ne sont pas encore mariées. Elles cessent de se reconnaître dans le 

miroir, assurent qu'elles y voient une vieille, leur grand-mère. 

L'esprit des malades tombe dans les « ruines informes de l'oubli » 

(Shakespeare). Dans les cas avancés une aphasie amnestique se dé- 
veloppe. 

Le rythme du sommeil se trouve inverse : somuolence diurne 
et iñsomnie nocturne. Le sommeil devient superficiel, c’est un som- 
me entrecoupé de balbutiements. A la période finale de la démence 
sénile, la somnolence devient l'état habituel. 

Une certaine dissociation entre la détérioration profonde du 
psychisme et le marasme somatique moins prononcé est propre 
à la démence sénile (fig. 21). 

Les particularités décrites et l’ordre de leur développement sont 
propres à toutes les formes de démence sénile, pourtant elle n'évo- 
lue sans complications que dans sa forme simple. 

Maladie d'Alzheimer (forme précoce de la démence sénile). Il 
n’est pas rare que la maladie commence dans le présénium et qu'elle 
se déroule du début à la période des troubles aphasiques dans le 
même ordre que {a forme simple de la démence sénile. Cette forme 
atteint un degré de détérioration psychique beaucoup plus élevé 
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(fig. 22). Ceci tient à la durée plus 
longue de la maladie en raison de 
l'âge plus jeune des malades et, dans 
certains cas, à son évolution plus 
intense. L'’aphasie amnestique est 
suivie de l’aphasie sensorielle. Logor- 
rhée et paraphasie apparaissent en- 
suite. 

Plus tard les troubles gnostiques 
se développent et après eux commen- 
ce l’apraxie. Enfin l'’aphasie motrice 
apparaît précédée et de loin par des 
logoclouies (répétitions convulsives de 
certains mots). 

La maladie s'achève par l’appari- 
tion de réflexes de préhension, de suc- 
cion, de spasme buccal, de rigidité 
extrapyramidale. Une fois les trou- | | 
bles cérébraux complètement dévelop- Fig. 22- Maladie d'Alzheimer 
pés, les malades demeurent dans la 
pose intra-utérine, la cachexie progresse rapidement et ils en meu- 
rent si une maladie intercurrente n’est pas venue s'ajouter. 

Forme fabulatoire (démence sénile athéroscléreuse, presbyophré- 
nie chronique). À côté des symptômes typiques de démence sénile 
la maladie se caractérise par la présence permanente d'euphorie, 
d'activité désordonnée et incessante et de confusion fabulatoire. 

Les malades sont tout le temps 
debout, trient sans cesse leurs affaires, 
en font des paquets, se préparent à 
rentrer chez eux, à aller à la gare, 
donnent différents ordres ménagers ; 
font leurs préparatifs de mariage, 
assurent qu'elles ont 20-30 ans; pren- 
nent les personnes qui les entourent 
pour d'anciennes connaissances, leurs 
enfants pour leurs sœurs, la sœur pour 
la mère ; racontent sans cesse des his- 
toires qui leur seraient arrivées ré- 
cemment, hier (fig. 23). 

Cette forme apparaît quand Ja 
démence sénile est compliquée d'’athé- 
rosclérose cérébrale. 

Forme délirante (délire sénile, con- 
fusion sénile, presbyophrénie aiguë). 
Elle représente la modification de 
Fig. 23. Forme fabulatoire de la démence sénile par la confusion 

la démence sénile délirante. Ce délire est pauvre en 
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illusions, hallucinations et 
représentations fantastiques. 
Il se manifeste par une per- 
ception incertaine et quel- 
quefois illusoire du monde 
environnant, une agitation 
imrpuissante. Souvent il est 
de caractère professionnel ; 
dans les cas graves, il y a 
délire avec mussitation 
(Fig. 24). 

Le délire, de même que 
la confusion fabulatoire, se 
renforce vers le soir et sur- 
tout la nuit. La forme 
délirante survient quand la 
démence sénile se compli- 
que de diverses maladies 
somatiques, elle est aussi 
la conséquence de troubles 
graves du métabolisme, 

Toutes les formes dé- 
crites de démence sénile 

Fig. 24. Délire sénile sont des manifestations di- 

verses d’un seul et même 

processus, qui se modifie. selon les conditions diverses de son 
développement. Combhinée à l'athérosclérose cérébrale, la démence 
évolue avec confusion fabulatoire, et avec son développement la 
détérioration typique du psychisme s’approfondit, il y a aphasie, 
agnosie, apraxie et, dans les cas avancés, rigidité de décérébra- 
tion ; quand de graves troubles du métäbolisme viennent s’y 
associer, la démence sénile se complique de confusion délirante. 

L'examen de laboratoire de l’activité nerveuse supérieure de 
déments séniles établit que de nouveaux réflexes conditionnés ne 
se forment plus, alors que les réflexes inconditionnés (de défense) 
subsistent très longtemps (Tatarenko). 

Dans la forme simple de la démence sénile on constate l'affai- 
blissement de la réaction pupillaire à la lumière et à la convergence, 
la diminution de la force musculaire, le tremblement sénile des 
membres ; dans la forme fabulatoire, différents symptômes typi- 
ques de l’athérosclérose cérébrale. Quant à la forme alzheimérienne, 
elle se caractérise par des aphasies, agnosies, apraxies et divers 
troubles extrapyramidaux. 

À la pneumoencéphalographie on observe souvent une hydro- 
céphalie externe et interne, témoignage de l’atrophie générale du 
cerveau (fig. 25). Sur l’électroencéphalogramme on constate un ralen- 
tissement et des ruptures du rythme alpha, l’irrégularité de celui-ci. 
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Fig. 25. Pneumoencéphalogrammes d'un malade atteint de démence sénile. 
Elargissement des espaces sous-arachnoïdiens et des ventricules par suite d’a- 
trophie cérébrale 
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En même temps on découvre des symptômes de décrépitude 
sénile selon les formes : athérosclérose, affections somatiques, trou- 
bies divers du métabolisme. 

La durée de l’évolution de la démence sénile oscille entre 1-2 
ans et 6-20 ans (forme d'Alzheimer). La mort est le plus souvent 
la conséquence d’une maladie somatique surajoutée. 

A l'examen anatomopathologique on trouve des méninges d'’as- 
pect terne, de l'hydrocéphalie interne et externe, une atrophie 
générale du cerveau. Le poids de celui-ci ne dépasse pas 1 100 g. 
L'’atrophie est surtout exprimée dans les lobes frontaux, temporaux 
et pariétaux. Au microscope on observe la dystrophie des cellules 
ganglionnaires surchargées de pigment adipeux, la diminution de 
Jeur volume et leur destruction particulièrement dans la troisième 
couche du cortex et quelquefois dans la deuxième et la pre- 
mière. 

Les limites des diverses couches de cellules du cortex sont in- 
distinctes. Un trait typique est l'existence de druses (plaques sé- 
niles) dont le nombre atteint 30-60 et plus dans le champ optique. 
Les druses sont surtout nombreuses dans la corne d’Ammon, le 
lobe frontal et quelquefois dans la sous-écorce. Ordinairement, on 
n’en trouve pas dans le lobe occipital. La démence sénile, surtout 
dans sa forme alzheimérienne, se révèle aussi par la présence de 
dégénérescence des neurofibrilles, la condensation et l’agglutination 
du réseau fibrillaire des cellules ganglionnaires (fig. 26). 

À côté de ces modifications des éléments cellulaires on note 
une prolifération des astrocytes fibreux et leur dystrophie. Îl n’est 
pas rare de voir l’oligodendroglie se gonfler. Certains chercheurs 
(Béletski) ont découvert une hyperplasie de la microglie ; d’autres 
au contraire, son hypoplasie (Alexandrovskaïa). 

Il convient de distinguer 
la démence sénile de la dé- 
mence athéroscléreuse et la 
maladie de Pick. L'élément 
décisif dans le diagnostic 
de démence sénile est la 
succession régulière, typi- 
que, d'une détérioration 
mentale progressive avec 
toutes les particularités 
décrites. Au contraire, Ja 
démence athéroscléreuse se 
distingue par un type non 
amnestique, mais dysmnes- 
tique avec conscience du- 
rable de la maladie et 
incontinence émotive. Dans 


Fig. 26. Fibrilles alzheimériennes et ; ; 
plaques de démence sénile (druses) la maladie de Pick appa- 
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arissent de bonne heure différents troubles aphasiques, la 
perte de spontanéité, une stéréotypie excessive du comporte- 
ment. Très souvent elle commence par des troubles pseudo-paralyti- 
ques, ce qui n’est pas le cas de la démence sénile. 

Traitement. Dans la démence sénile il faut avant tout assurer 
des soins et une surveillance attentifs. Au début de la maladie les 
déments séniles peuvent être dangereux pour les autres par suite 
de la désinhibition des instincts, et quand ils deviennent impuis- 
sants et perdent la mémoire, ils sont dangereux pour eux-mêmes 
et les autres (les malades peuvent laisser ouverts les robinets du 
gaz, provoquer des incendies, etc.}. Les malades atteints de démence 
sénile accompagnée d'athérosclérose ou d'’affections somatiques 
nécessitent un traitement systématique de l'affection associée. En 
outre, à ceux qui souffrent de la forme délirante on prescrira de pe- 
tites doses de léromépromazine (nozinan), de promazine (propazine), 
ainsi que de grandes quantités de sérum physiologique ou glucose 
en injections sous-cutanées, des médicaments qui améliorent Ja 
circulation cérébrale, augmentent le tonus du cerveau. Pour les 
formes simples et alzheimérienne de démence sénile on ne peut, 
pour l'instant, recommander que des soins attentifs, la surveillance, 
un régime diététique. | 

Les psychoses hallucinatoires paranoïdes (paraphrénies) et dé- 
pressives paranoïdes (mélancolies tardives) de l’âge sénile (psycho- 
ses fonctionnelles séniles de Mayer-Gross) s'écoulent sans symptô- 
mes marqués de démence sénile. 

Paraphrénie tardive. C’est un complexe de maladies suivenant 
à un âge très avancé et caractérisées par du délire systématisé, 
des fabulations fantastiques, d’abondantes hallucinations verbales 
vraies et des phénomènes divers d'automatisme mental, surtout 
de caractère cénesthopathique. Le contenu du délire est ordinaïire- 
ment un mélange étrange d'idées érotiques, de grandeur, quelquefois 
d'idées religieuses, de persécution et d’influence. Les malades restent 
longtemps accessibles, parfois euphoriques et ordinairement irritables. 

Mélancolie tardive. C’est une anxiété survenant à un âge avancé 
et accompagnée d'hallucinations verbales et d'illusions intenses, 
de délire de réprobation, de culpabilité, de Cotard, de préjudice, 
d’excitation hypocondriaque et craintive monotone. 

Parfois à un âge avancé surviennent les premières manifesta- 
tions d'états maniaques ayant tendance à durer (manies séniles). 

Traitement. La chlorpromazine, la lévomépromazine, la trifluopé- 
razine sont indiquées pour le traitement de ces psychoses ; l’amitrip- 
tyline, la lévomépromazine, de petites doses d’imipramine combi- 
nées à la trifluopérazine pour la mélancolie tardive. 

Tous les malades atteints de psychoses séniles sont considérés 
comme invalides du I degré. Ils sont privés de toute capacité 
juridique et sont reconnus irresponsables des délits qu'ils peuvent 
commettre. 
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CHAPITRE XVI 


PSYCHOGÉNIES (ÉTATS RÉACTIONNELS ET NÉVROSES) 


Les psychogénies * sont des états morbides divers résultant de 
facteurs psychiques défavorables (traumas psychiques). Une menace 
de mort, la perte d’un être cher, des conflits familiaux, le désappoin- 
tement de ne pouvoir venir à bout de ses obligations, une offense, 
un amour bäfoué et bien d’autres souffrances peuvent provoquer 
des troubles fonctionnels dynamiques de l’activité nerveuse qui se 
traduisent cliniquement sous des formes variées. 

Les psychogénies peuvent survenir après un seul choc psychi- 
que intense ou résulter d’un traumatisme mental relativement 
faible mais prolongé. Dans leur apparition une altération prémor- 
bide de l'état somatique, un affaiblissement de l'organisme par 
suite de maladie, de nuits blanches ou d "hémorragies jouent un 
grand rôle. Les psychogénies sont en principe des états morbides 
entièrement réversibles et (si un autre facteur nocif quelconque n’a 
pas agi) qui disparaissent ordinairement au bout d'un certain temps, 
une fois supprimée la situation causale. 

{1 n'existe pas encore de classification unique des psychogénies. 
Cela s'explique non seulement par la complexité des psychogénies, 
la présence de tableaux mixtes, l'absence d’un point de vue unanime 
sur celles-ci, mais aussi par le fait que quelquefois on ne constate 
pas de régression qui leur soit propre exclusivement et qu'elles 
connaissent une évolution prolongée. La dynamique clinique des 
psychogénies dans l’ensemble et des névroses en particulier. est 
un des problèmes modernes qui, en plus d’une grande importance 
théorique, revêt une importance pratique capitale, car non seule- 
ment les psychiatres mais les médecins de toute spécialité ont af- 
faire aux névroses. 

Les psychogénies sont ordinairement divisées en deux grands 
groupes : états réactionnels (psychoses réactionnelles) et né- 
vroses. 


ep 


* Les psychogénies et les psychopatkies (voir) se rattachent au domain 
de la psychiatrie mineure ou psychiatrie marginale. 
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ÉTATS RÉACTIONNELS (PSYCHOSES RÉACTIONNELLES 
OU PSYCHOGÈNES) 


Dans les psychoses réactionnelles on peut, avec un certain sché- 
 matisme, distinguer comme principaux types de réactions : 

4) les chocs réactionnels (psychogènes) ; 2) les réactions psycho- 
tiques hystériques (psychoses hystériques) ; 3) la dépression réac- 
tionnelle (psychogène) ; 4) le délire réactionnel (psychogène). 

__ Îl n'existe pas de limite nette entre ces divers genres d'états 
réactionnéls, des tableaux mixtes sont possibles ainsi que des pas- 
Sages d’un genre de psychose réactionnelle à un autre. 


Chocs réactionnels (psychogènes) 


On les appelle aussi névroses de choc, réactions affectives de 
choc, névroses émotionnelles. Tls surviennent lors de bouleverse- 
ments très forts, de nouvelles graves, dans une ambiance qui menace 
la vie, en un mot, dans toutes les circonstances qui, par la force 
de leur action, peuvent provoquer ce qu’on appelle une émotion- 
choc (tremblement de terre, accident de circulation, incendie dans 
un local bondé, etc.). 

Les chocs réactionnels (psychogènes) se manifestent par une 
stupeur réactionnelle ou une excitation motrice réactionnelle. 

La stupeur réactionnelle (psychogène) se traduit par une immobi- 
lisation subite. Malgré le danger de mort qui le menace Île sujet ne 
bouge pas, ne peut faire aucun mouvement, n'est pas en état de pro- 
noncer le moindre mot (mutisme). C’est ce qu’on appelle rester 
sidéré. Une fois sorti de cet état, le sujet ne se rappelle générale- 
ment rien, il y a amnésie de la circonstance qui a provoqué cet 
état. 

La stupeur réactionnelle ne dure ordinairement pas longtemps 
(de quelques minutes à plusieurs heures) et fait place souvent à 
un autre type de réaction. 

Parfois dans une réaction-choc la sphière émotionnelle est atteinte 
et souffre, il se produit une paralysie émotionnelle. Pour un certain 
moment tous les sentiments sont comme atrophiés, la personne de- 
vient insensible, ne réagit par aucune émotion à ce qui se passe 
autour d'elle. En même temps, ses facultés intellectuelles sont 
presque entièrement conservées, elle voit et remarque tout mais 
en dépit du danger de mort qui la menace parfois, elle semble ob- 
server Ce qui Se passe sans y prendre part. : 

L'excitation réactionnelle (psychogène) se caractérise par une agi- 
tation motrice désordonnée, immotivée, survenant subitement. Le 
sujet se démène, exécute un grand nombre de mouvements inutiles, 
agite les bras sans raison, crie, implore à l’aide sans remarquer 
souvent les moyens réels qu'il a à sa disposition pour se sauver. 
J1 se met parfois à courir sans aucun but (réaction de fugue) souvent 
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vers un nouveau danger. Lorsque plusieurs personnes sont en proie 
à une excitation psychogène semblable on parle alors de panique. 

L'’excitation et la stupeur réactionnelles s’accompagnent d'une 
obnubilation suivie d'amnésie. Dans les réactions-chocs des trou- 
bles neurovégétatifs tels que tachycardie, pâlissement subit, suda- 
tion, diarrhée sont caractéristiques. 


Psychoses hystériques (réactions psychotiques hystériques) 


C'est une modalité assez fréquente d’états réactionnels. La cli- 
nique en est variée mais on distingue ordinairement trois types 
de psychoses : 1) la pseudo-démence ; 2) le puérilisme ; 3) l’état 
crépusculaire hystérique. 

La pseudo-démence se traduit par une réaction tout à coup stu- 
pide du sujet qui donne les réponses les plus sottes à de simples 
questions (la réponse restant sur le plan de la demande), qui ne peut 
résoudre le problème le plus simple, est complètement désorienté. 
Si on lui demande combien il a de jambes, un tel malade peut ré- 
pondre huit, si on lui demande de toucher de sa main son oreille 
droite, il montrera son œil, etc. Ces réponses et actions incorrectes 
caractérisent Îles malades en état de pseudo-démence (réponses à 
côté), L'aspect du malade est alors caractéristique : yeux exhorbi- 
tés, expression stupide ou étonnée du visage avec quelquefois un 
sourire béat continuel. On observe parfois de l’échomimie : le ma- 
lade est porté à rire ou à froncer les sourcils suivant les réactions 
des personnes environnantes et leurs changements de mimique. 
qu'il commet produisent l'impression d’un fait exprès, soulèvent 
la question de la simulation. Toutefois c'est justement cette stupi- 
dité évidente des réponses du malade qui est caractéristique dans 
la psychose hystérique pseudo-démentielle. 

On distingue deux formes de pseudo-démence (Félinskaïa) : 
dépressive et agitée. Dans la première les malades sont inhibés, 
inertes, restent longtemps couchés, ne prennent pas soin d'eux. 
Le symptôme des réponses à côté s'exprime chez eux par des répon- 
ses négatives. Dans la seconde les malades sont remuants, inquiets, 
ne restent pas en place, dansent, sautent, grimacent, parlent beaucoup 
et très vite. Le symptôme des réponses et actions à côté est chez eux 
fortement marqué. Les malades enfilent leurs jambes dans les man- 
ches de leur robe de chambre, s'efforcent d’aliumer une allumette du 
côté opposé, mangent dans leur gamelle en happant avec leur langue, 
répètent les mots etles mouvements des personnes qui lesentourent. 

Le syndrome de Ganser * est une variété de la pseudo-démence 


* Ganser lui-même a appelé la psychose dont il donnait la description un 
« état crépusculaire hystérique particulier », toutefois l'essentiel dans ce syn- 
drome est le caractère comme fait exprès stupide des réponses et c'est cela même 
qui reçut le nom de syndrome de Ganser, 


278 


propre aux emprisonnés, Le syndrome de Ganser est quelquefois 
plus durable que la pseudo-démence. 

Puérilisme. C'est l'apparition dans le comportement de traits 
d’infantilisme. En réponse à un trauma psychique survient une 
réaction morbide sous l’aspect d’une conduite infantile : le mala- 
de se met à parler d'une voix puérile, réclame sa « maman », demande 
qu’on ne lui fasse pas de mal, qu'on le prenne dans les bras, qu'on 
lui offre un jouet, un bonbon, fait des caprices, se met en colère 
contre le « monsieur ». 

Le puérilisme peut être prédominant dans le tableau clinique, 
mais il se combine souvent à d'autres formes de réactions psycho- 
gènes, en particulier à la pseudo-démence ou à l’état dépressif. 

L'état crépusculaire hystérique est caractérisé par tous les si- 
gnes typiques de l’obnubilation (voir Confusion) et dure de quel- 
ques heures à plusieurs jours. Le champ de la conscience est rétréci, 
toutes les émotions sont concentrées uniquement autour de la si- 
tuation traumatisante. Quelquefois le malade semble revoir cette 
situation (par exemple une femme qui a été attaquée par des ban- 
dits se cache sous la table, sous le lit, tremble et pleure), mais le 
plus souvent dans un sens favorable au malade et contraire aux 
circonstances réelles : un condamné assure avoir été acquitté ; 
une mère qui vient de perdre son enfant affirme que sa maladie 
s'est terminée par la guérison, etc. | 

Le comportement des malades en état crépusculaire hystérique 
est démonstratif, ils semblent rejouer des scènes représentant plus 
ou moins la situation traumatisante. Le milieu ambiant ne se re- 
flète plus chez eux dans toute sa diversité, ils sont entièrement ab- 
sorbés par ce qu'ils éprouvent, ils en font part aux personnes en vi- 
ronnantes et n’entrent ordinairement en contact avec elles que sur 
le plan de Jeurs émotions. Les propos délirants des malades et les 
troubles de perception qu'ils éprouvent sous forme de vives hallu- 
cinations vraies concernent seulement le thème qui les occupe. 


Dépression réactionnelle (psychogène) 


Une humeur accablée et anxieuse est la réaction humaine ordi- 
naire à un grand désagrément, à une grave perte, à l'effondrement 
des espérances, etc. C’est pourquoi il est difficile de faire la démar- 
cation entre la réaction ordinaire à un malheur et la réaction mor- 
bide à la même cause. La différence (pas toujours nette) est dans 
le degré de la réaction, dans sa force, dans sa prédominance sur 
toutes les autres émotions. Les malades sont accablés, anxieux, 
ne font presque plus attenvion à leur entourage, répondent le plus 
souvent aux questions à voix basse par monosyllabes ou parlent 
seulement du sujet qui les traumatise. Ils restent le plus souvent 
couchés ou assis dans la même pose déprimée, courbés, la tête pen- 
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dante, des larmes plein les yeux. Leur visage a une expression an- 
xieuse, la paupière supérieure est marquée d'un pli lourd caracté- 
ristique. Quelquefois, dans une dépression particulièrement pro- 
fonde les malades perdent la faculté de pleurer et la réapparition 
des larmes indique un certain affaiblissement de l’état morbide. 
Toute l'attention des malades est polarisée sur l'événement tragi- 
que qui les a bouleversés, ils se rappellent sans cesse ses plus petits 
détails et expriment souvent en même temps leur culpabilité pour 
ce qui s'était passé. Le plus souvent cette auto-accusation porte 
le caractère d'idées directrices, mais peut aussi devenir un véri- 
table délire de culpabilité. Ils ont aussi parfois des hallucinations 
qui reproduisent la situation traumatisante : une malade entend 
la voix de sa mère morte, le bruit de ses pas dans la chambre, etc. 
L'appétit et le sommeil sont troublés, et si les malades parviennent 
à s'endormir il n’est pas rare que dans leurs rêves se retrouve Île 
reflet des mêmes événements mais parfois sous un aspect optimiste 
et heureux. Les troubles neurovégétatifs tels que tachycardie, va- 
riations de la tension artérielle, sentiment d'’oppression et dou- 
leurs dans le cœur (« angoisse précordiale ») sont également carac- 
téristiques. 

Les malades atteints de dépression réactionnelle exigent la sur- 
veillance la plus étroite, car il n'est pas rare qu'ils essaient de se 
suicider. 

L'évolution de la dépression réactionnelle dépend du caractère 
du trauma qui l’a déclenchée, pourtant une dépression non Ccom- 
pliquée d’autres maladies évolue ordinairement vers ia guérison 
totale. Le diagnostic différentiel est difficile dans les cas où la dé- 
pression circulaire ou présénile débute sur le mode réactionnel ou 
dans le cas où la dépression réactionnelle survient sur un fond d'’a- 
thérosclérose. Il faut prendre pour base du diagnostic différentiel 
le degré de réflexion des facteurs traumatisants dans les émotions 
et les propos des malades. 


Délire réactionnel (psychogène) 


Ce délire est caractérisé par des idées délirantes d'origine psycho- 
gène. Ce sont : {) le. délire paranoïde réactionnel ; 2) le délire pa- 
ranoïaque réactionnel ; 3) le délire induit. | 

Délire paranoïde réactionnel. Par suite d'une situation défa- 
vorable pour le sujet (danger réel de persécution, crainte qu'on 
puisse le soupçonner de mauvaises actions, manque de contact avec 
l'entourage déterminé par des causes quelconques) apparaît chez 
celui-ci la conviction ferme qu'il est l'objet de mauvais rapports, 
qu’on le surveille, qu’on lui veut du mal, que dans la rue des in- 
connus le regardent d'un air soupçonneux, se font des signes, etc. 
I] n'est pas rare que s'ajoutent à cela des hallucinations auditives 
de même contenu : le malade entend des railleries ou des menaces, 
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des voix trament son assassinat et l’accusent d'actes répréhensibles. 
La conduite d’un tel malade n'est pas dictée par l'appréciation 
réelle des circonstances, mais par sa conviction délirante. 

Le délire paranoïde réactionnel est de durée variable, il peut 
se prolonger quelques jours seulement aussi bien que des mois, 
céla dépend pour beaucoup du caractère du désagrément et de ce 
que la situation causale se détend ou non. Les particularités per- 
sonnelles prémorbides, traits de caractère comme la suspicion, 
F angoisse, la méfiance ou, au contraire, la surestimation person- 
nelle, l’orgueil facilement vulnérable, contribuent à créer une for- 
me paranoïde réactionnelle, On distingue ordinairement comme 
conditions qui en favorisent la formation chez le sujet isolé celles 
qui résultent de la surdité (délire de persécution des sourds) ou qui 
apparaissent chez les sujets entourés de personnes parlant une lan- 
gue inconnue (délire de persécution dans ur milieu parlant une lan- 
gue étrangère). 

Le délire réactionnel n’a pas toujours un caractère de persécu- 
tion, il peut avoir un autre contenu. Ce peut être un délire d’auto- 
accusation associé à une dépression réactionnelle, ou un délire 
hypocondriagüe. Ce dernier survient souvent après une mauvaise 
nouvelle ayant frappé le sujet : mort de quelqu'un par le cancer, 
un infarctus ou autre maladie largement répandue, il peut être 
aussi la conséquence d’une maladresse du médecin (cas particulier 
d'iatrogénie). 

Un délire paranoïde réactionnel de caractère fugace ne présente 
pas de difficultés diagnostiques, au contraire un délire de longue 
durée exige un diagnostic différentiel plus minutieux. Uu délire 
réactionnel durable de persécution est souvent difficile à distin- 
guer d’avec la forme paranoïde de la schizophrénie pour laquelle 
un début réactionnel est également possible. Le diagnostic de dé- 
lires paranoïdes réactionnels est facilité par le retentissement ca- 
ractéristique de la situation traumatisante, par son reflet dans 
toute la symptomatologie morbide, alors que la schizophrénie, 
même si elle a commencé à la suite de désagréments, évolue selon 
ses propres lois et sa symptomatologie n'est pas le reflet du trauma 
psychique. Le délire réactionnel prolongé d’auto-accusation des 
personnes âgées n’est pas facile à différencier de la psychose pré- 
sénile qui peut commencer aussi sur le mode réactionnel. 
Eee une observation de longue durée aide à résoudre le pro- 

lème. 

Délire paranoïaque réactionnel. Ce délire naît ordinairement 
d'idées directrices (voir Délire). et ne s'accompagne jamais 
d'hallucinations. Le délire paranoïaque réactionnel se rencontre 
souvent chez les psychopathes dits paranoïaques (voir Psychopa- 
thies), mais il peut survenir aussi sans présenter de particularité 
caractérologique. Il s'agit le plus souvent de délire de jalousie, de 
persécution, de relation, d'invention, quérulant ou hypocondria- 
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que, bien que Ia conviction délirante puisse être aussi d'autre ca- 
ractère (délire d’auto-accusation et délire, très rare de nos jours, 
de maléfice, etc.). 

La souffrance provoquée, par exemple, par l’infidélité d’une 
personne chère ou par l'attitude injuste de quelqu'un retient toute 
l'attention du malade, polarise toute sa pensée sur lui-même, sur 
l'offense reçue, sur le sentiment d’amour-propre blessé, de dignité 
bafouée, exclut tout autre intérêt. C'est ainsi qu'un état réaction- 
nel se forme. Au début, ces souffrances ont le caractère d'idées di- 
rectrices, mais si, avec le temps, la situation causale ne disparaît 
pas entièrement et que de loin en loin des réminiscences viennent 
à la rappeler, l'évoquent, le malade devient fermement convaincu, 
par exemple, de l'infidélité de son conjoint ou de l'attitude hostile 
de son entourage, il se crée chez lui un délire paranoïaque. Ce délire 
inclut peu à peu de nouveaux faits et détails et détermine la con- 
duite du malade (le jaloux épie constamment sa femme, l'offensé 
saisit au vol chaque mot nouveau de ceux qui l'entourent). Au pre- 
mier contact avec un tel malade il est varfois difficile de dire immé- 
diatement s’il s'agit de délire ou non. Il en est ainsi non seulement 
parce que le début du délire réactionnel est en réalité le fait trau- 
matisant mais encore parce que les paranoïaques s'appuient sur des 
événements réels. Toutefois cet appui sur les faits réels est toujours 
unilatéral et sélectif : le malade ne prend en considération que ce 
qui renforce sa conviction morbide, et il rejette et méconnaît tous 
les événements d’une autre signification. 

Le délire paranoïaque réactionnel peut être d'un caractère 
aigu, mais beaucoup plus souvent il s'étend sur plusieurs. années 
car, dans la vie, les motifs d’être jaloux ou d’être mécontent de 
l'attitude de son entourage ne manquént pas. En d’autres termes 
le délire paranoïaque réactionnel, comme tous les états réaction- 
nels, dure tant que ne disparaît pas entièrement la situation cau- 
sale et reflète parfaitement cette situation. Le délire paranoïaque 
réactionnel se distingue du délire réactionnel par l’absence d'hal- 
Jucinations et de stupidités marquées, par une plus grande durée 
d'existence et le plus souvent par la formation lente et continue de 
la conviction délirante. 

Le délire paranoïaque de nature réactionnelle doit avant tout 
être distingué d'avec la forme paranoïde de la schizophrénie, qui, 
à une certaine étape de développement, peut présenter un délire 
de caractère paranoïaque (Snejnevski). À la différence de la schi- 
zophrénie il faut tenir compte en premier lieu du degré de « réson- 
nement » de la situation traumatisante dans le délire ainsi que 
de la présence ou de l'absence d'une symptomatologie schizophré- 
nique typique {voir Schizophrénie). Dans certains cas ie diagnostic 
n'est vérifiable qu'après une longue observation quand se revèlent 
déjà les particularités dynamiques du processus morbide. Le délire 
paranoïaque peut survenir sur un fond de lésion organique du sys- 
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tème nerveux. La différenciation est alors facilitée par la présence 
d'une symptomatologie particulière caractérisant la maladie or- 
ganique. Le plus difficile est de délimiter le délire paranoïaque 
réactionnel de ce qu'on appelle un développement paranoïaque de 
la personnalité dont nuus parlerons plus en détail au chapitre con- 
sacré aux psychopathies. 

Délire induit. [l consiste en ce qu'un intime d'un aliéné se met 
à partager ses idées délirantes. Cette «inoculation » de vues mor- 
bides se rencontre ordinairement dans les conditions suivantes : 
4) il y a intimité étroite, vie commune, contact permanent avec 
l’aliéné ; 2) l’aliéné (schizophrène par exemple) a toujours joui 
d’une grande autorité, d’une confiance illimitée et d’un grand 
attachement, il était plus intelligent et plus instruit que celui 
qui finit par partager ses convictions maladives ; 3) l’«induit » 
présente une forte suggestibilité, un esprit borné et même parfois 
la débilité ; 4) les idées délirantes de l’« inducteur » présentent un 
développement lent et une certaine vraisemblance. 

Le contenu délirant peut être divers (délire érotique, de gran- 
deur, etc.) mais c’est le plus souvent le délire de persécution. 

Le délire induit est très rare et il est ordinairement fragile, il 
disparaît rapidement sans laisser de trace quand l’« induit » es! 
séparé de l’aliéné. Quelquefois le délire peut être conféré non à 
une mais à plusieurs personnes. C'était une des causes de la large 
extension des épidémies psychotiques au Moyen Age *. 


Jatrogénies 


C'est un complexe d'états psychogènes qu'il est difficile de rat- 
tacher par leur contenu à des états réactionnels déterminés. Ils 
sont réunis par une cause commune : c’est une attitude maladroite, 
irréfléchie du médecin envers le malade. D'où le nom d'’iatrogénie : 
maladie provoquée par le médecin (du grec iatros, médecin). Les 
réactions iatrogéniques provoquées par une conduite inadéquate 
du médecin peuvent avoir un contenu varié : délire hypocondria- 
que, phobies obsessionnelles, dépression réactionnelle (Cannabikh). 


NÉVROSES 


Les névroses sont la variété de psychogénies la plus répandue. 
L'une de leurs particularités essentielles est l’origine psychogène 
d’un état morbide qui ne conduit ordinairement pas à un trouble 
grossier et fortement prononcé de l'activité gnostique, réflective 
et qui par conséquent n'’entraine pas d'anomalies marquées du com- 
portement, bien qu'il entrave considérablement les fonctions adap- 
tatrices de l’organisme, désorganise son équilibre fin avec le milieu 
ambiant. La clinique des symptômes névrotiques est variée et 


* Yakovenko appelait ce délire induit «folie imitative », 
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elle est déterminée non seulement par le caractère de la névrose 
mais aussi par le stade de son développement. | 

Les névroses (réactions névrotiques) se divisent en 1) neurasthé- 
nie ; 2) hystérie ; 3) névrose des états obsessionnels. 

Des tableaux mixtes d'états névrotiques sont possibles. Le diag- 
nostic de névrose est alors porté en accord avec le syndrome direc- 
teur, d’après les formes cliniques dominantes. 


Neurasthénie 


La neurasthénie a été décrite pour la première fois en 1869 par 
le neurologiste américain Beard qui la considéra comme une mala- 
die autonome. | 

La neurasthénie survient lorsque des facteurs traumatisants, 
ordinairement pas très intenses mais d'une durée prolongée (quel- 
quefois pendant des années), agissent sur un sujet. 

Cette situation traumatisante qui provoque une surtension 
psychique constante peut apparaître, par exemple, à cause de dé- 
sagréments familiaux ou de conflits au travail fréquents, d’une vie 
personnelle non organisée. 

La neurasthénie se rencontre le plus souvent entre 20 et 40 ans. 
Les hommes en sont plus souvent atteints que les femmes. L'’irrita- 
bilité en est le symptôme typique. Le neurasthénique est « mis 
hors de Jui » par des riens auxquels il n'aurait pas fait attention 
auparavant. Le bruit de la rue, celui de Ia chute d’un objet, une 
conversation à haute voix, un rire, quelquefois même la seule pré- 
sence d’ autrui, tout lexaspère. Le malade est incapable de se 
contenir, il s’irrite et crie après ceux qui l'entourent ou pleure. 
L’intensité de l’affect et de la charge émotionnelle n "est générale- 
ment pas grande et l’irritation cède souvent la place à l’asthénie. 
Les neurasthéniques se caractérisent par cette faiblesse irrilative, 
ils sont facilement excités et leur excitation retombe tout aussi 
facilement pour faire place à une réaction asthénique. Les trou- 
bles du sommeil sont également caractéristiques. Le sommeil est 
peu profond, superficiel, accompagné de cauchemars dans lesquels 
figurent souvent les événements des jours précédents. L'’assoupis- 
Sement surtout est troublé, le malade ne peut trouver le sommeil, 
il se retourne, attend impatiemment le moment de s’assoupir, ce 
qui. l’em pêche encore davantage de s'endormir. Après avoir passé 
une nuit inquiète et agitée et s'être endormi tard, le malade se 
lève le matin mal dispos, il n’a pas la sensation de s’être reposé, 
il se sent inerte, somnolent, le corps lourd. surtout les bras et les 
jambes, et il éprouve sorivent des céphalées. Une céphalée peu in- 
tense, sourde, presque continuelle est aussi un symptôme caracté- 
ristique de neurasthénie. La capacité de travail des malades est 
fortement diminuée non seulement à cause de leur fatigabilité 
accrue, mais encore en raison de l'impossibilité où ils sont de se 
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concentrer sur le travail à remplir, de concentrer activement leur 
attention. Par exemple le malade s’assied à son bureau avec la 
ferme intention d'exécuter tel travail ne présentant auparavant 
aucune difficulté. Îl est distrait par toutes sortes de futilités, se 
lève, marche, regarde par la fenêtre, se rassied, s’efforce de rassem- 
bler ses pensées et est de nouveau distrait par des riens. Finale- 
ment, bien que le malade soit resté longtemps assis à son bureau, 
sa productivité n’est pas grande. Cette impossibilité de concentrer 
suffisamment longtemps son attention sur le travail à accomplir 
s'applique non seulement au travail intellectuel, mais aussi à tout 
autre genre de travail. La couture, une broderie fine, le finissage 
délicat de pièces, etc., sont tout aussi difficiles. 

Les neurasthéniques se plaignent souvent de leur mauvaise 
mémoire, de la difficulté qu'ils ont de fixer leurs souvenirs. Ordi- 
nairement ce n'est pas un trouble de la mémoire à proprement par- 
Jer, mais une mauvaise fixation causée par la même insuffisance 
d'attention active, la distraction, ] ‘impossibilité de se concentrer. 
La motricité se modifie également, le malade s’agite, il ne peut rester 
en place, il a des mouvements imprécis, un tremblement des doigts. 

Une grande labilité des émotions et leur incontinence caracté- 
risent aussi les neurasthéniques. Ils pleurent et s’attendrissent fa- 
cilement, ne peuvent regarder un film ou écouter de la musique 
sans verser de larmes, sont facilement vexés. 

Un trait éminemment caractéristique est l'impatience. Les neu- 
rasthéniques sont généralement d'une humeur instable, souvent 
basse et parfois mêlée d'angoisse et de peur. 

_ Les troubles neurovégétatifs sont. également fréquents : ‘insta- 
bilité du pouls, variations de la tension artérielle avec tendance 

à l'hypotension, hyperidrose, dyspnée sans rapport avec l’insuffi- 
de la circulation, dysfonctionnement du tube digestif. Tous 
ces troubles neurovégétatifs s’exagérent encore au cours de tensions 
émotives et disparaissent en même temps que la névrose. À l'exa-. 
men neurologique des neurasthéniques on découvre souvent l’exa- 
gération générale des réflexes tendineux, la trémulation des pau- 
pières et des doigts, un dermographisme rouge persistant. Tous 
ces phénomènes disparaissent vite dès que l’état général s'améliore. 

Toute la. symptomatologie décrite n’est pas obligatoirement re- 
présentée et n’est pas exprimée pareillement chez tous les neu- 
rasthéniques. Un ensemble quelconque de symptômes, de troubles 
déterminés peuvent être prédominants; l’irritabilité, l'empor- 
tement, la colère peuvent prévaloir ou, au contraire, les réactions 
asthéniques, etc. 

Cette non-homogénéité dans la symptomatologie est la raison 
pour laquelle on distingue deux formes de neurasthénie : « irrita- 
ble » et « dépressive » appelées aussi « hypersthénique » et « hypos- 
thénique ». 

D'après les résultats de la reproduction expérimentale des né 
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vroses chez les animaux supérieurs, Pavlov a donné le premier une 
explication pathogénique de ces deux variétés de neurasthénie (voir 
Pathogénèse). Un autre point de vue existe aussi selon lequel les 
différences dans la clinique de la neurasthénie s'expliquent par 
l'existence non pas de formes autonomes mais de différents stades 
d’un même processus morbide ([vanov-Smolenski). 

L'évolution de la neurasthénie varie : elle peut durer de quel- 
ques mois à plusieurs années, surtout si les facteurs pathogènes 
continuent à agir. Dans la plupart des cas le pronostic est favorable. 

La neurasthénie en tant que variété de névrose doit être dis- 
tinguée des syndromes névrotiques survenant dans de nombreuses 
maladies : lésions crânio-cérébrales traumatiques, maladie hyper- 
tensive, syphilis cérébrale, paralysie générale, climatère difficile, 
etc. Aussi faudra-t-il recueillir soigneusement l’anamnèse de cha- 
que malade présentant des symptômes neurasthéniques et recourir 
aussi à une investigation somatique et neurologique méticuleuse. 

Dans certains cas la neurasthénie devra être différenciée de la 
phase dépressive de la cyclothymie, surtout si c’est le premier 
accès. La cyclothymie se caractérise par des troubles émotionnels 
et moteurs plus fortement marqués (dépression, immobilité), ainsi 
que par le ralentissement des processus associatifs, ce qui n’est 
ordinairement pas le cas de la neurasthénie. Les troubles neurové- 
gétatifs prononcés qui accompagnent la neurasthénie peuvent é- 
veiller l’idée d’une atteinte diencéphalique. Le diagnostic peut sou- 
lever des doutes pour cette raison que les atteintes diencéphaliques 
d’étiologie diverse s’accampagnent ordinairement de symptômes 
névrotiques. La différenciation est facilitée par la présence dans 
l’anamnèse d’un début psychogénique de la maladie et par l’ab- 
sence dans une névrose vraie de symptômes d’atteinte organique 
du système nerveux central. 


Hystérie 


L’hystérie survient sous l'influence de différents facteurs trau- 
matisants, aussi bien aigus que plus ou moins prolongés. La né- 
vrose hystérique apparaît plus facilement chez les personnes ayant 
des traits de caractère pathologiques, ce qu'on appelle les psycho- 
pathes hystéroïdes, mais un «fonds psychopatique » n'est nulle- 
ment obligatoire. L’hystérie sous forme de névrose et en tant que 
réaction à telle ou telle situation traumatisante peut survenir chez 
une personne ne manifestant jusque-là aucun trait de caractère hys- 
térique. La névrose hystérique se rencontre surtout dans la jeunesse 
et principalement chez les femmes, mais on rencontre aussi des 
hystériques parmi les hommes. | 

La grande suggestibilité et cutosuggestibilité des malades cons- 
tituent un des principaux traits de l’hystérie. Elles expliquent la 
grande diversité de la symptomatologie, diversité qui a valu à 
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l'hystérie les appellations de « grande simulatrice », de « camé- 
léon », de « singe de toutes les maladies ». 

De façon schématique on peut classer les manifestations mor- 
bides de l’hystérie dans les groupes suivants : 1) troubles moteurs ; 
2) sensoriels et sensitifs ; 3) neurovégétatifs ; 4) psychiques. 

Les associations les plus variées de ces troubles se rencontrent 
en clinique. | 

Troubles moteurs. Ils se manifestent sous forme de crises hysté- 
riques (voir Accès), de paralysies, de parésies, d'hyperkiné- 
sies, de contractures diverses. 

On rencontre assez souvent ce qu'on appelle asfasie-abasie : 
impossibilité de garder Ja station debout et de marcher, l'appareil 
moteur étant indemne. 

Couchés, les malades atteints d’astasie-abasie remuent leurs 
jambes, effectuent tous les mouvements possibles, mais il suffit 
de les mettre debout pour qu'ils retombent, incapables de s’ap- 
puyer sur leurs jambes, ils se pendent aux bras de ceux qui les soutien- 
nent. Quelquefois les sujets atteints d’astasie-abasie passent des 
années entières dans leur lit, sans se lever. 

L'aphonie hystérique s'explique par la paralysie des cordes vo- 
cales. Typiques de l'hysiérie sont les hyperkinésies sous forme de 
tremblements divers. 

Troubles sensoriels et sensitifs. Sous l'influence de traumas 
psychiques peuvent survenir toutes sortes de troubles simulant 
les atteintes des organes des sens (cécité, surdité, anosmie, agueu- 
sie hystériques). 

Les troubles de la sensibilité rencontrés souvent sous la forme 
de zones d’anesthésie, d’'hypo ou d'hyperesthésie ne correspondent 
pas aux zones d'’innervation et présentent la forme de chaussettes 
et de gants. | 

Les douleurs hystériques peuvent être localisées à différentes 
parties du corps (céphalées, arthralgies hystériques, douleurs vis- 
cérales), elles sont très variées tant par l'intensité que par la durée. 
L'absence de réflexe pharyngé est caractéristique. 

Troubles neurovégétatifs. On rencontre dans 1’ hystérie des symp- 
tômes aussi typiques que la sensation de gorge serrée (boule hysté- 
rique), la sensation d’obturation de l’'œsophage, de manque d'air, 
la rétention de la miction, la constipation et autres troubles provo- 
qués par le spasme des muscles lisses. Des vomissements hystéri- 
ques, sans rapport avec aucune maladie du tube digestif ou une 
augmentation de la tension intracrânienne mais provenant d'un 
spasme du pylore, sont possibles. Ces vomissements peuvent débu- 
ter à n'importe quel moment du repas, quelquefois ia seule vue de 
la nourriture suffit à les déclencher et malgré leur abondance ils 
n'entraînent ordinairement pas de sensation de fatigue ni d’épui- 
sement. Des symptômes tels que l’anorexie, le hoquet, la régurgi- 
tation, le météorisme, la diarrhée, les troubles de la salivation, 
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les hémorragies vicariantes * peuvent survenir à la saite de mécanis- 
mes hystériques. Ces derniers peuvent être à la base de dérèglements 
de la thermorégulation entraînant des élévations périodiques de 
température, le plus souvent modérées et irrégulières. 

Troubles mentaux. Ces troubles sont nombreux et variés. Outre 
les psychoses hystériques réactionnelles décrites plus haut on ren- 
contre des amnésies dites psychogènes quand, sous l’influence d’une 
situation traumatisante, tout ce qui est lié à celle-ci s’« éclipse » 
de la mémoire. Le malade, quelquefois temporairement, oublie 
un épisode, un événement quelconque, même sa vie entière. C’est 
ainsi qu’une malade fut amenée à l'hôpital psychiatrique pour 
avoir oublié, à la suite de désagréments, tout ce qui la concernait, 
y compris Son nom, son prénom et son ôge. Les amnésies hystéri- 
ques psychogènes sont habituellement de courte durée et se termi- 
nent par’ le rétablissement total de la mémoire. | 

Des troubles émotifs (phobies, humeur déprimée et accablée) 
peuvent se manifester chez les hystériques, mais ces troubles ne 
sont pas profonds et s'accompagnent de maniérisme : poses théâ- 
trales, mains tordues, soupirs, etc. | 

Les hystériques peuvent également avoir des hallucinations pit- 

toresques représentant plus ou moins la situation traumatisante, 
souvent sous l'aspect sous lequel les malades voudraient la voir. 
De telles hallucinations sont à la base de la plupart des visions des 
saints (celles-ci pouvant cependant aussi être d'autre origine). 
En raison de leur grande suggestibilité les hystériques peuvent sim- 
plement répéter les plaintes d’autres malades, étant persuadés 
qu'ils les éprouvent eux-mêmes. 
_ La clinique des troubles hystériques a varié suivant les époques 
et à l'heure actuelle on ne constate pratiquement plus de ces mani- 
festations hystériques frappantes dont les ouvrages anciens don- 
nent la description. Par exemple, les crises hystériques spectacu- 
laires ont presque disparu, les vives hallucinations scéniques sont 
très rares, on ne rencontre quasiment plus de troubles hystériques 
complexes s'exprimant par le tableau clinique de la fausse mort **. 
De nos jours les manifestations de l'hystérie sont devenues beau- 
coup plus ternes et rappellent souvent la symptomatologie d’autres 
-psychoses (hyÿpocondrie, phobies obsessionnelles, sensations désa- 
gréables dans différentes parties du corps). 


_* Les hémorragies vicariantes qui apparaissent en des zones intactes de. 
la peau résultent de modifications locales de la perméabilité des vaisseaux. 
_Par exemple, au lieu des menstruations le sang peut s'écouler des paumes. 
Ce phénomène que l'on ne rericontre presque plus de nos jours était assez lar- 
gement connu dans le passé et était à la base de certaines légendes religieuses. 

#** La « fausse mort » hystérique est appelée parfois à tort sommeil iéthar- 
gique. On désigne par léthargie un complexe comprenant la stupeur catatoni- 
que, la somnolence encéphalitique, etc., mais ce terme est plus une expres- 
sion littéraire que médicale. | 
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La névrose hystérique doit être distinguée. du syndrome hysté- 
rique survenant au cours d'autre maladie mentale ou somatique 
(atteinte organique du système nerveux central, schizophrénie, 
endocrinopathie, etc.). Dans certains cas la différenciation se com- 
plique encore du fait que les troubles hystériques surviennent quand, 
dans le passé, une autre maladie qyuelconque a vraiment eu lieu, 
qui a subi par la suite une fixation fonctionnelle suivant les mécanismes 
hystériques. Une conjonctivite accompagnée de photophobie peut 
être suivie d’une réaction hystérique similaire. Une investigation 
somatique et neurologique attentive associée aux données de l’anam- 
nèse (début psychogène de la maladie) perniet de préciser la cause 
réelle de la maladie. À l’examen de malades présumés hystériques 
le médecin doit toujours être prudent et se méfier de leur suggesti- 
bilité extrême: En particulier il doit éviter de poser des questions 
du genre «n'’avez-vous pas eu ou ressenti telle ou telle chose ? », 
etc. 


Névrose des états obsessionnels 


Si de nombreux auteurs reconnaissent l'autonomie nosologique de la 
neurasthénie et de l’hystérie, l'unité nosologique de la névrose des états obses- 
sionnels est controversée. Certains auteurs estiment qu'il n’y a pas d’entité 
nosologique de la névrose des états obsessionnels, qu'il y a seulement syn- 
drome des états obsessionnels. a 

Pourtant les recherches cliniques et expérimentales permettent de déce- 
ler dans la névrose des états obsessionnels des particularités essentielles qui 
autorisent à en reconnaître l'autonomie nosologique. | | 


En dehors de la symptomatologie névrotique générale — irri- 
tabilité, fatigabilité accrue, mauvais sommeil — la névrose des 
états obsessionnels s'exprime (comme le nom l'indique) par l’ap- 
parition d'obsessions diverses. Les peurs obsédantes ou phobies. 
sont particulières à ce genre de névrose. Si dans la psychasthénie 
(voir Psychopathies) prédominent des obsessions abstraites avec 
opérations intellectuelles du type calcul, dans la névrose des états 
obsessionnels les obsessions sensitives ou concrètes se rencontrent 
plus souvent. Ce sont en premier lieu des peurs obsédantes ou pho- 
bies. Le nombre des phobies est considérable et, en somme, il y en 
a autant qu'il y a de phénomènes et d'objets divers dans la vie. 
Peur de la solitude ou, au contraire, de la foule, peur des places 
larges ou des rues étroites, pour d’accomplir une action répréhensi- 
ble, criminelle ou inconvenante, peur pour ses proches, peur de deve- 
nir fou, peur des incendies, de la mort par maladie de cœur, par 
maladie infectieuse, peur de se noyer, d’être écrasé par une voi- 
ture, d'être électrocuté, etc. oo 

Les peurs obsédantes sont très pénibles. Leur apparition s’ac- 
compagne ordinairement d’une réaction neurovégétative sous for- 
me de pâleur ou de rougeur brusque, d'hyperidrose, de palpitations, 
de dyspnée, | 
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Outre ces différentes phobies on rencontre encore d’autres ob- 
sessions concrètes sous forme de doute obsédant, d’obsession des 
contrastes, de penchants obsédants, etc. (voir Obsessions). 

La durée de la névrose des états obsessionnels varie de quel- 
ques mois à plusieurs années. L'évolution peut être continue 
avec aggravation graduelle de la symptomatologie ou récidi- 
vante. 

L'aggravation de la névrose des états obsessiornels se traduit 
par une croissance des obsessions accompagnée d'une humeur ac- 
cablée, voire d’une dépression marquée avec idées suicidaires, baisse 
du sens critique envers son état et troubles somatovégétatifs encore 
plus pronontés. Ces troubles tels qu'accès de tachycardie attei- 
gnent un degré tel qu'ils peuvent produire l'impression d'une grave 
affection somatique. Aussi la névrose des états obsessionnels doit- 
elle être différenciée non seulement d'avec les maladies neuropsychi- 
‘ques mais aussi d'avec les affections somatiques d'autant plus 
que certaines d’entre elles, la maladie hypertensive par exemple, 
peuvent s'accompagner d'obsessions. Une anamnèse soigneusement 
recueillie et une investigation détaillée (apparition précoce des 
obsessions et survenue tardive des troubles somatovégétatifs s'exa- 
cerbant lors du renforcement des obsessions et se mitigeant en 
même temps qu'elles) aident à diagnostiquer la névrose des états 
obsessionnels. 

Quelquefois la différenciation entre la névrose des états obses- 
sionnels et la forme névrotique de la schizophrénie offre de grandes 
difficultés. L'appauvrissement graduel des intérêts, la croissance 
progressive de la froideur émotive et des particularités de pensée 
propres à la schizophrénie parlent contre la névrose. 

Anorexie nerveuse. Cette maladie appelée encore anorexie men- 
tale où cachezie nerreuse consiste en ce que les malades (le plus 
souvent des jeunes filles ou des jeunes femmes, assez rarement de 
jeunes gens ou de jeunes hommes) sans présenter de pathologie so- 
matique se mettent à refuser obstinément de manger et arrivent 
parfois à Une cachexie grave et même à la mort. Dans les cas pro- 
noncés la maladie s'accompagne d'’endocrinopathies secondaires : 
aménorrhée, sécheresse de la peau, hypotension artérielle, brady- 
cardie, baisse du métabolisme. 

L'anorexie mentale peut être primaire ou. vraie quand l'appétit 
disparaît tout à fait et que le dégoût de la nourriture apparaît, 
ou secondaire (fausse) quand le malade refuse volontairement toute 
nourriture en luttant parfois avec beaucoup de peine contre le 
sentiment de la faim. La cause de cette anorexie secondaire est 
souvent la conviction morbide du sujet qu'il est trop gros (voir 
dysmorphophobie). Les psychogénies, surtout les moqueries lan- 
cées par les personnes de l’entourage à propos de l’ aspect du jeune 
homme ou de la jeune fille, sont pour beaucoup dans l'apparition 
de cette anorexie nerveuse. 
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De même que l’iatrogénie, l’anorexie ne saurait être rattachée 
à un genre quelconque de réactions psychogènes. Le syndrome du 
refus de nourriture peut survenir sur un terrain de symptômes 
névrotiques divers, refoulés ordinairement au deuxième plan par 
le syndrome spectaculaire de l’anorexie. En outre, tous les cas 
d’anorexie n’appartiennent pas forcément aux réactions psycho- 
gènes, le refus obstiné de nourriture peut être aussi un commence- 
ment de schizophrénie. 

L’anorexie mentale doit être différenciée de certaines maladies 
somatiques et endocriniennes accompagnées de la perte de l'ap- 
pétit, en premier lieu la cachexie hypophysaire (maladie de Sim- 
monds) dont le tableau lui ressemble beaucoup. L'addition secon- 
daire de troubles endocriniens prononcés peut être source de gran- 
des difficultés. Les analyses biochimiques et, avant tout, la déter- 
mination du taux des 17-cétostéroïdes de l'urine, abaissé dans la 
maladie de Simmonds, sont d’une grande impertance pour un diag- 
nostic juste. Cependant il ne faut pas oublier qu’une diminution 
du taux des {7-cétostéroïdes peut provenir d’autres causes (hypo- 
fonction du lobe antérieur de l'hypophyse d'autre origine, hypo- 
fonction du cortex surrénal, administration de cortisone, etc.). 
Aussi à côté de recherches biochimiques faudra-t-il soigneusement 
recueillir l’anamnèse et étudier la dynamique clinique. Afin d'’é- 
tablir l’origine neuropsychique de l’anorexie, il est nécessaire par 
la suite de l’isoler de la schizophrénie, laquelle débute parfois de 
la même facon, d'où dans certains cas de grandes difficultés de diag- 
nostic qui ne peuvent être résolues que par l’observation dynamique. 

Etiologie et pathogénèse des psychogénies. Comme nous l’a- 
vons déjà indiqué, des traumas psychiques divers peuvent être la 
cause des psychogénies. Mais comment agit la traumatisation men- 
tale, quels mécanismes conduisent à une rupture morbide, aux 
psychogénies ? La réponse à ces questions a été trouvée grâce aux 
travaux de Pavlov et de ses continuateurs, grâce aux progrès de la 
physiologie et de la physiopathologie de l’activité nerveuse supé- 
rieure. 

Les traumatismes psychiques agissent et suscitent l’apparition 
de psychogénies par trois voies principales, trois mécanismes : 
a) la surtension du processus d'excitation ; b) la surtension du pro- 
cessus d'inhibition ; c) la surtension de la mobilité des processus 
nerveux, ce qu'on appelle le renversement des deux processus, 
Tous ces mécanismes ont été reproduits par Pavlov et ses adeptes 
sur des chiens, c'est-à-dire que pour la première fois on a obtepu 
des modèles de psychogénies : des névroses dites expérimentales. 
Les données obtenues sur des animaux ne peuvent, certes, être en- 
tièrement rapportées à l'homme qui vit en milieu social et est le 
seul à posséder un deuxième système de signalisation. Toutefois 
« pour une bonne part les névroses expérimentales correspondent 
aux maladies dites psychogènes » (Pavlov). 
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En même temps que des modifications du système nerveux 
se produisent des écarts humoraux. Les recherches classiques de 
Cannon ont montré que daus les émotions de colère et de peur on 
constate une sécrétion accrue d'’adrénaline qui contribue à mobi- 
liser l'organisme et à le préparer à l’action (respiration profonde, 
afflux accru du sang au cœur, au cerveau, aux poumons et aux 
membres, hyperglycémie, augmentation de la coagulabilité du sang). 

Selye, auteur de la théorie du stress, «état qui se manifeste par 
un syndrome spécifique sous forme de modifications non spécifi- 
ques des systèmes biologiques », a montré que, dans le syndrome 
général de l'adaptation de l'organisme aux facteurs nocifs de toute 
nature, en particulier aux émotions fortes, il se produit un remanie- 
ment déterminé du milieu intérieur, rattaché principalement aux 
fouctions du système hypophyso-surrénal. 

L'étude de la physiologie du cerveau et en particulier de la 
fonction des formations sous-corticales a permis de mieux compren- 
dre toute la complexité des mécanismes des psychogénies. 

Depuis qu'à l’aide de fines méthodes électrophysiologiques 
Magoun et Moruzzi eurent découvert, dans les années 40, le rôle 
activateur de la formation réticulée du cerveau, les chercheurs 
soviétiques et étrangers ont effectué un grand nombre de recherches 
sur la structure et les fonctions des différentes parties de cette for- 
mation (participation à la régulation du milieu intérieur, aux rap- 
ports neuro-humoraux et neuro-endocriniens). 

A côté d’autres facteurs, dans la pathogénèse de certaines ma- 
ladies psychogènes un rôle est joué par l'activation pathologique 
de systèmes déterminés de la formation réticulée (en particulier 
du système adrénergique) ou, au contraire, par le blocage pathologique 
de son impuisation activante non spécifique. 

Dans les psychogénies, les écarts pathologiques surviennent prin- 
cipalement au niveau des systèmes et perturbent les relations nor- 
males entre l'écorce et la sous-écorce ainsi que les rapports ontre 
le premier et le deuxième système de signalisation. L'hystérie 
par exemple se caractérise par la prédominance de l’activité sub- 
corticale sur celle du cortex et du premier système de signalisation 
sur le deuxième. 

À la différence de la neurasthénie et de l'hystérie dans la né- 
vrose des états obsessionnels ce sont moins les troubles généraux 
de l’activité nerveuse supérieure qui sont marqués que des troubles 
structuraux se rattachant au « point malade », à l’« ulcère fonc- 
tionnel », à la « structure pathodynamique » (Ivanov-Smolenski). 

L' apparition dans les névroses d’une symptomatologie neuro- 
végétative s'explique par un trouble des interdépendances cortico- 
subcorticales quand a lieu l'activation des fonctions subcorticales, 
en particulier celle des fonctions neurovégétatives, par tel ou tel 
mécanisme (irradiation de l'excitation de l'écorce sur la sous- 
écorce, induction positive, etc.). 
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Les recherches de Pavlov et de son école ont montré que les 
névroses (toutes autres conditions étant égales) se développent 
plus aisément chez les personnes présentant des particularités ty- 
pologiques déterminées : la neurasthénie se développe plutôt dans 
l’association d'un type d'activité nerveuse supérieure faible ou 
fort mais non équilibré avec le type humain moyen ; l’hystérie 
dans la combinaison du type biologique faible avec le type artisti- 
que. Toutefois cela ne signifie pas que les personnes de type d’ac- 
tivité nerveuse supérieure fort soient exemptes de névroses. Chez 
elles la rupture est provoquée seulement par des facteurs trauma- 
tisant le psychisme plus intenses. L’état fonctionnel du système 
nerveux central a aussi son importance (par exemple l’affaiblisse- 
ment provoqué par une insuffisance prolongée de sommeil), ainsi 
que l’asthénisation générale de l'organisme. | 

La névrose des états obsessionnels peut survenir chez des person- 
nes de types d'activité nerveuse supérieure différents. L’affaiblis- 
sement préalable de l'organisme joue un grand rôle dans sa sur- 
venue. 

Dans son étude générale des névroses, Pavlov a donné l’expli- 
cation de certaines de leurs manifestations et a montré comment 
une symptomatologie clinique diversifiée est liée à différents mé- 
canismes physiopathologiques. En particulier la forme dite hyper- 
sthénique de la neurasthénie s'explique par l'affaiblissement de 
l'inhibition interne active, et la symptomatologie clinique qui 
caractérise la forme hyposthénique doit son apparition à une inhi- 
bition diffuse et à une atténuation du processus d'’excitation, à 
une diminution de l’excitabilité du cortex. Pavlov a expliqué un 
des symptômes les plus caractéristiques de la neurasthénie, la fai- 
blesse irritative, par la labilité pathologique du processus d'’ex- 
citation. 


L'étude ultérieure de la neurasthénie a permis à Ivanov-Smolenski d'a- 
vancer pour thèse que les différents syndromes neurasthéniques (hypersthéni- 
que et hyposthénique) ne sont pas des formes autonomes de neurasthénie mais 
seulement diverses phases ou stades d’un processus morbide unique, tandis 
que l’état de faiblesse irritative est une phase transitoire entre les formes hy- 
persthénique et hyposthénique. Ainsi, ce processus pathologique unique qu'est 
la neurasthénie passe, selon Ivanov-Smolenski, par les stades suivants : le 
premier, hypersthénique, où se produit l'affaiblissement du processus le plus 
Jeune sous le rapport de l’évolution et le plus fragile, l’inhibition interne ac- 
tive ou conditionnée (d'où l'irritabilité et l’impossibilité de se contenir) ; 
le deuxième où c'est le processus d’excitation qui souffre et devient pathologi- 
quement labile, l'excitation se déclenche facilement mais s’épuise vite, ce qui 
s'exprime cliniquement par des symptômes de faiblesse irritative ; le troi- 
sième (hyposthénique) où l’inhibition protectrice ultraliminaire se développe, 
protège l'écorce d'un épuisement total et contribue au rétablissement de son 
activité normale, ce qui se traduit par une inertie, une asthénisation des neu- 
rasthéniques. nn 

Il faut reconnaître que bien des chercheurs ne partagent pas cette opi- 
nion et défendent le point de vue selon lequel les formes de neurasthénie diffé- 
rent suivant leurs mécanismes physiopathologiques. 
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Dans certains cas les peurs obsédantes apparaissent suivant le 
mécanisme du réflexe conditionné pathologiquement fixé (Assatiani, 
Popov, etc.}, ce mécanisme jouant un rôle non seulement dans les 
phobies nouvellement acquises mais aussi dans les cas de récidives, 
lors d’une exacerbation secondaire du syndrome obsessionnel (Ta- 
tarenko). 

Traitement. En présence de telle ou telle psychogénie il est né- 
cessaire avant tout, si cela est possible, d'éliminer la situation cau- 
sale. Le traitement de toutesles maladies psychogènes doit être com- 
plexe et se composer a) d’une thérapeutique médicamenteuse ; 
b) d'une psychothérapie totale. | 

En raison de leur courte durée les réactions de choc s’achèvent 
ordinairement ou passent à une autre forme de psychogénie avant 
que le malade soit examiné par un médecin. Si pourtant une inter- 
vention médicale s'avère nécessaire, des injections de chlorpromazi- 
ne (aminazine) sont utiles. Dans la stupeur réactionnelle on est 
parfois obligé de recourir à l’anesthésie à l'êther (Rausch). 

Dans les psychoses hystériques, de même que dans toutes les 
variétés de délire réactionnel, on prescrit la chlorpromazine en in- 
jections. 

La psychothérapie peut être nécessaire dans toutes les formes de 
psychoses réactionnelles, mais elle est surtout importante dans le 
traitement des iatrogénies. Seule. une attitude réfléchie et rigoureu- 
sement individualisée du médecin envers de tels malades conduit 
à la guérison de cette affection parfois extrêmement réfractaire. 

La dépression réactionnelle exige le traitement le plus long. Le 
traitement à l’amnobarbital-caféine est éprouvé et efficace : 4-5 mi- 
nutes après injection hypodermique de caféine (1 ml) on injecte len- 
tement par voie intraveineuse une solution à 5% d’amobarbital-so- 
dium (de 2-4 à 8-10 ml). L’amobarbital-caféine (cure de 10-20 in- 
jections) est prescrit ordinairement tous les deux jours, et quotidien- 
nement dans les dépressions graves. 

Les remèdes psychotropes utilisés pour le traitement des malades 
atteints de dépression réactionnelle sont administrés aux doses sui- 
vantes : le méprobamate. (meprotan, andaxine, miltown, equanil) 
600-800 mg par jour ; le librium (élénium) 40-50 mg ; la lévomépro- 
mazine (nozinan, tizercine) de 50 mg à 150-200 mg ; l’imipramine 
(mélipramine, tofranil, imizine) de 25 mg à 100-125 mg. 

Quand la dépression n’est pas profonde, des insufflations hypo- 
dermiques d'oxygène, injections de glucose et de bromure, sédatifs 
et cardiotoniques suffisent. Tout traitement médicamenteux de dé- 
pression réactionnelle sera associé à une psychothérapie rationnelle 
et réfléchie dont l'objectif sera de détourner l'attention du malade 
de sa fixation maladive sur les circonstances traumatisantes vers 
d’autres buts et intérêts. 

Le traitement des névrosés doit être complexe et conséquent, 
ainsi que rigoureusement individualisé, tenant compte non seule- 
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ment du tableau clinique mais du stade de la maladie et des particu- 
larités individuelles du patient. 

Avant tout, si cela est du pouvoir du médecin, il faut éliminer 
les facteurs causaux et, autant que possible, détourner l’attention 
du malade vers d’autres buts et intérêts. En cas de surmenage on 
recommandera un repos réconfortant, complété si besoin est par une 
thérapeutique fortifiante sous forme d'injections de glucose, de poly- 
vitamines, de doses thérapeutiques d'insuline, d'insufflations hy- 
podermiques d'oxygène, quelquefois de faibles doses de somnifères. 
Quand les malades se plaignent d'inertie, de fatigabilité, de somno- 
lence (c’est-à-dire lorsque l’inhibition ultraliminaire est évidente), 
il faut aider l'organisme à élaborer son inhibition protectrice et avant 
tout instituer un régime ménageant et protecteur, prescrire un trai- 
tement favorisant le développement de l'inhibition protectrice (bro- 
mures, sédatifs, somnifères légers) et ensuite seulement administrer 
des toniques (arsenic et strychnine, stimulants biologiques, hydrothé- 
rapie tonifiante, etc.). 

. En cas d'’irritabilité, de violence, d’emportement, conséquences 
de la faiblesse de l’inhibition interne active, bromures., méprobamate 
(de 200-400 à 3000-4000 mg par jour) et produits de la série phéno- 
thiazinique (chlorpromazine, lévomépromazine) sont prescrits à fai- 
bles doses. Dans un état de surtension mentale les associations bro- 
mure-caféine, amobarbital-caféine combinées à la physiothérapie sont 
indiquées. Contre les obsessions le librium (élénium) sera donné à 
la dose de 20 à 60 mg par jour. L’ersothérapie est surtout utile con- 
tre la névrose des états obsessionnels. Contre les troubles hystériques 
opiniâtres (paralysies, mutisme, etc.) une anesthésie à l’éther 
(Rausch) sera utile. 

Une psychothérapie réfléchie conduite non seulement au moyen 
de méthodes spéciales mais par un médecin averti est d'une grande 
importance pour le traitement des névroses. Dans la psychothérapie 
il importe de tenir compte des particularités de la névrose, du stade 
de la maladie et, particulièrement, des qualités personnelles du ma- 
lade. La psychothérapie de groupe est parfois utile. 

Pour le traitement de l’anorexie nerveuse (maladie extrêmement 
réfractaire) l’hospitalisation des malades, pour une durée plus ou 
moins longue, leur séparation des père et mère est une condition in- 
dispensable. Une psychothérapie rationnelle doit être combinée à 
l'insulinothérapie (depuis des doses thérapeutiques jusqu’à des do- 
ses de choc), à des injections de glucose et de sérum physiologique, 
à l'administration de fortifiants et surtout de polyvitamines. Lors- 
que le malade refuse obstinément toute nourriture, il faut je nourrir 
a la sonde. 

La prophylaxie des psychogénies comporte l'exécution en temps 
propice de mesures d'hygiène mentale, l'élimination autant que 
possible des facteurs traumatisant le psychisme, ainsi que de ceux 
qui affaiblissent l'organisme, en premier lieu, des insomnies. 
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Expertise professionnelle. Les psychoses réactionnelles se termi- 
nent ordinairement par la guérison et ne troublent pas la capacité 
de travail. À part quelques rares exceptions, les névroses ne donnent 
pas d'invalidité et après le traitement requis, le plus souvent en cure 
libre, ou simplement après un bon repos le sujet peut reprendre son 
activité habituelle. Un travail intéressant, un hobby passionnant 
permettent même ordinairement aux névrosés de se rétablir plus 
vite. 

Expertise médico-légale psychiatrique. Tout d’abord il est né- 
cessaire d'établir quand est survenu l’état réactionnel, avant ou 
après le délit. Si célui-ci a été commis par le malade en état de psy- 
chose réactionnelle, la reconnaissance de la responsabilité ou de l'ir- 
responsabilité dépend de la profondeur du trouble psychique (le 
code pénal reconnaît la notion de trouble temporaire de l’acti- 
vité mentale). Si l’état réactionne]l survient après le délit, le coupa- 
ble est reconnu responsable. Si l'état réactionnel se déclenche perdant 
l'instruction, celle-ci est suspendue, le malade est soigné dans un 
établissement psychiatrique et son procès pe prend qu'après sa gué- 
rison, Les névroses n'’entraînent pas | 'irresponsabilité et le malade 
répond entièrement de ses actes, 


CHAPITRE XIX 
PSYCHOPATHIES ET CARACTÈRES PATHOLOGIQUES 


Les psychopathies sont une forme de pathologie mentale qui se 
rattache, comme les névroses, au domaine de la psychiatrie mineu- 
re ou psychiatrie marginale. 

Cliniquement la psychopathie se manifeste par des traits patho- 
logiques du caractère, le déséquilibre et la dysharmonie de la person- 
nalité. Le terme de « psychopathie » a de nombreux synonymes : 
« caractère pathologique », « anomalie du caractère », « personna- 
lité pathologique », « personnalité désaxée », « constitution patholo- 
gique », etc. 

Les psychopathies se distinguent des psychoses, premièrement, 
par le fait que les syndromes et les symptômes des troubles prononcés 
de l’activité mentale tels que délire, hallucinations, obnubilations, 
@tc., ne les caractérisent pas, et deuxièmement, elles n’ont pas une 
évolution avec début, période d'état et issue comme les maladies 
mentales. La psychopathie est un état pathologique durable que 
l’on constate chez le psychopathe au cours de presque toute la vie. 
À la fin du siècle dernier on disait des psychopathies, en outrant. 
quelque peu, que ce sont des monstruosités du caractère. 

11 faut distinguer les psychopathies non seulement des maladies 
mentales au sens strict du mot (psychoses) mais encore des variantes 
individuelles du caractère dans les limites de la norme. On $e laisse- 
ra diriger par trois critères principaux : 

1) les particularités pathologiques du caractère se manifestent 
au point que l’adaptation du sujet à son milieu est perturbée de mé- 
me que Îles relations normales avec l'entourage ; 

2) ce ne sont pas seulement quelques traits de la personne qui 
sont pathologiques, mais son caractère tout entier, sa constitution 
mentale, les particularités psychopathiques de sa personnalité dans 
leur totalité ; | 
= 3) les traits pathologiques de la personnalité sont relativement 
stables, leur réversibilité restreinte. 

C'est principalement dans les œuvres de Gannouchkine que sont 
fondés ces critères qui reflètent les particularités les plus générales, 
les plus essentielles et en même temps les plus caractéristiques des 
psychopathies chez un sujet pathologique. 

Au cours des dernières années, surtout aux Etats-Unis, sont ap- 
parues des caractéristiques purement descriptives qui voient l'ori- 
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gine des psychopathies dans l'impossibilité où les sujets psychopa- 
thes seraient de retarder la satisfaction d’un désir, de tirer une le- 
con de leur propre expérience, de reconnaître que les autres ont rai- 
son, etc. De tels signes n'ont pas une importance clinique essentiel- 
le, ils reflètent seulement des particularités secondaires de certains 
sujets psychopathes. 

Ceci est vrai aussi dans une grande mesure de la formule de 
Schneider, répandue parmi de nombreux psychiatres d'Europe .occi- 
dentale. Selon cette formule en appelle psychopathes des sujets qui 
ou bien souffrent eux-mêmes de leur anomalie ou bien en font souf- 
frir la société. 

La pathologie dans les psychopathies touche principalement les 
propriétés émotionnelles et volitives, l’intellect restant relativement 
intact. La psychopathie ne conduit pas à la démence et sa combinai- 
son à l'oligophrénie est observée semble-t-il aussi fréquemment 
que la coïncidence occasionnelle de ces deux formes pathologiques. 
Parmi les psychopathes on rencontre des gens de développement in- 
tellectuel divers et parmi eux d’'extrêmement doués. Toutefois une 
grande intelligence ne permet pas de corriger complètement un ca- 
ractère psychopathique ; on observe ordinairement le contraire : 
le caractère psychopathique se reflète dans la pensée et la rend sub- 
jective et unilatérale (« pensée affective des psychopathes »). 

On a proposé de nombreuses classifications des psychopathies, 
mais aucune d'elles n’a été unanimement adoptée. La plupart ne 
reposent pas sur des critères de principe; elles isolent des groupes 
sur la base de signes secondaires qui souvent ne sont pas cliniques 
mais psychologiques ou d'ordre moral. C'est ainsi qu’on a décrit 
comme psychopathes des « querelleurs pathologiques », des « origi- 
naux », des «insociables ». 

Les psychopathies peuvent être considérées comme des variantes 
pathologiques de types d'activité nerveuse supérieure. De ce point 
de vue, la théorie des types d'activité nerveuse supérieure pourrait 
servir de base à la classification des psychopathies. Toutefois, elle 
est insuffisamment élaborée pour les besoins de la clinique, en par- 
ticulier il n'existe pas de méthode pour aborder et définir les parti- 
cularités typologiques de l’homme. 

Il est impossible de proposer une classification des psychopathies 
fondée sur des positions cliniques et expérimentales communes, 
néanmoins, en Confrontant les observations cliniques avec les prin- 
cipes de la théorie des types d'activité nerveuse supérieure, on peut 
délimiter certaines formes de psychopathies plus souvent rencontrées. 


Formes de psychopathies 


Excitables. Les psychopathes du groupe des excitables se caracté- 
risent par leur emportement, leur émotivité extrême, leur promp- 
titude à se laisser aller à des accès de fureur : c’est pourquoi on les 
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qualifie aussi de psychopathes explosifs. Pour la moindre raison ils 
peuvent manifester une violente réaction de colère tout à fait inadé- 
quate au cours de laquelle non seulement ils crient après ceux qui 
les entourent, les agonisent de jurons et d’injures mais passent éga- 
lement aux actes agressifs directs : lancent un encrier à la figure, bran- 
dissent une chaise, tentent d’étrangler, assaillent à coups de couteau, 
etc. Leur irascibilité, leurs querelles, leurs collisions continuelles 
avec l'entourage font que les psychopathes du groupe des excitables 
se rencontrent beaucoup plus souvent dans la pratique médico-légale 
psychiatrique que dans la pratique thérapeutique. 

En dehors des crises d’emportement les psychopathes explosifs 
apprécient de façon critique leur conduite et en sont peinés ; toute- 
fois cette appréciation critique dure jusqu’à ce qu’une nouvelle cri- 
se de colère se déclenche sous le prétexte le plus futile. Beaucoup 
plus souvent une fois leur colère passée et calmée, les psychopathes 
ne reconnaissent pas leurs torts et accusent leur entourage. 

Les psychopathes excitables font preuve d’une grande persévé- 
rance et d’opiniâtreté dans la poursuite de leurs buts et c'est souvent 
lorsqu'ils rencontrent un obstacle sur leur chemin que se déclenche 
leur crise de fureur, ce qui du reste ne les empêche pas d'être égale- 
ment sujets à de telles crises pour de tout autres raisons. 

Dans l'état psychique habituel de certains psychopathes exci- 
tables prédominent la viscosité, Ia méticulosité, l’inertie des émo- 
tions et le pédantisme mesquin. 

Cette variante de psychopathie a reçu le nom de psychopathie 
épileptoïde en raison d’une certaine ressemblance avec les qualités 
mentales que présentent les épileptiques. 

L'égocentrisme, la poursuite d'une « justice » préconçue, la ten- 
dance à la quérulance caractérisent également le psychisme des psy- 
chopathes excitables. On constate aussi chez eux des oscillations pé- 
riodiques de l’humeur, soit sous forme de réactions dépressives sur- 
venant pour n'importe quelle raison mais surtout lorsque le sujet 
ue pout obtenir immédiatement ce qu'il désire, soit encore et sur- 
tout sous forme d'états anxieux et coléreux avec un mélange d’an- 
goisse et de peur, ou sous forme de dysphories. Celles-ci surviennent 
sans motif extérieur, subitement et se prolongent plusieurs heures, 
plus rarement plusieurs jours, pour cesser tout aussi subitement. 
Dans ces périodes les malades sont particulièrement agressifs, en- 
clins à des tentatives suicidaires, se livrent à l’alcool. Parmi les dip- 
somanes on rencontre des psychopathes excitables à dysphories pé- 
riodiques. Ceux-ci souvent supportent mal l’alcool et leur explosi- 
vité pathologique augmente fortement sous son effet (fig. 27). 

En plus de l’alcool les psychopathes recourent souvent à d’autres 
narcotiques. 

Inhibés. Le groupe des psychopathes inhibés est moins homogè- 
ne que le précédent. On distingue parmi eux deux sous-groupes net- 
tement dessinés : les asthéniques que caractérise une faiblesse men- 
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tale accompagnée de réactions 
passives d'inhibition et les 
psychasthéniques à dyshar- 
monie psychique bien plus 
complexe. 

Asthéniques. A la différen- 
ce des excitables qui rendent 
difficile la vie des autres, 
les asthéniques souffrent sur- 
tout. eux-mêmes de la consti- 
tution pathologique de leur 
psychisme. Ce sont des gens 
qui se sous-estiment, qui ont 
un. sentiment d'infériorité et 
sont en même temps orgueil- 
leux et vulnérables. Très 
impressionnables — trait  ty- 
pique de leur psychisme — ils 
réagissent: finement aux moin- 
dres variations dans le com- 
portement des personnes de 
leur entourage et sont d’une 
| sensibilité maladive à la gros- 

Fig. 27. Psychopathe sièreté et au manque de tact. 

Ils supportent mal les exci- 

tants forts, les bruits violents et souvent ne supportent pas la vue 
du sang. 

Les asthéniques se $entent particulièrement mal dans une situa- 
tion nouvelle, parmi des personnes peu connues. Alors ils se taisent, 
sont encore plus timides et réservés qu'à l'ordinaire, ne peuvent 
dire deux mots qui se suivent, ne savent que faire de leurs pieds, 
de leurs mains, se. troublent et, se méprisant pour cette raison, se 
semblent à eux-mêmes encore plus méprisables. Certains d’entre 
eux s'efforcent de cacher leur timidité et leur indécision sous le mas- 
que de la désinvolture, mais parviennent rarement à soutenir ce rô- 
le jusqu'au bout. Les asthéniques souffrent violemment de leur in- 
capacité imaginaire ou tout au moins exagérée et croient volontiers 
que leur entourage les considère avec une attention moqueuse (délire 
sensitif de relation). 

Ces sujets sont portés aux obsessions, le plus souvent aux crain- 
tes et aux peurs obsédantes (syndrome phobique). 

La nécessité d'intervenir devant un auditoire est une torture 
pour eux ; les jours qui précèdent une telle intervention et souvent 
ceux qui la suivent sont comme empoisonnés. 

Les asthéniques sont. aussi irritables maïs ils ne le sont ni forte- 
ment ni longtemps ; c’est plus souvent un grognement mécontent 
qu'ils expriment qu’une véritable colère. 
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Les accès de mécontentement avec colère conduisent les asthéni- 
ques à l'épuisement, à la faiblesse, et sont suivis de remords, de re- 
montrances qu'ils se font à eux-mêmes, 

L’asthénique est presque toujours dans un état de tension émo- 
tionnelle et d'humeur accablée. 

Les asthéniques sont enclins à l’épuisement nerveux et ont be- 
soin que soit maintenue.l’ambiance qui leur est habituelle, dans 
laquelle ils sont capables de travailler ; s’efforçant scru puleusement 
de maintenir leur stéréotype de vie ils sont pédants dans leurs exi- 
gences de respecter l'ordre établi. 

Psychasthéniques. Les psychasthéniques ont beaucoup de traits 
communs avec les asthéniques, si bien qu'il est parfois difficile de 
les délimiter. 

Dans les cas prononcés les psychasthéniques présentent en plus 
de traits communs tels que l’ impressionnabilité, la timidité, la ré- 
serve, un complexe d ‘infériorité, toutes sortes de particularités ca- 
ractéristiques. 

Pierre Janet, qui décrivit la psychasthénie, estimait que ce qui 
la distingue c’est la tendance au doute et aux raisonnements mor- 
bides. Le psychasténique doute sans cesse de tout : a-t-il agi comme 
il fallait, a-t-il pris la bonne ou la mauvaise décision, a-t- il répondu 
de façon intelligente ? Le psychasthénique a beaucoup de peine à 
prendre la moindre décision, comme un pendule il oscille vers une 
chose et une autre, pesant sans cesse le « pour » et le « contre ». S'il 
prend tout de même une décision, de nouvelles inquiétudes surgis- 
sent : le psychasthénique doit réaliser tont de suite sa décision, il 
n'a pas la patience d'attendre. 

Le psychasthénique est sans cesse absorbé par un travail intel- 
lectuel improductif, une rumination mentale. Il analyse sans cesse 
ses actes, tout ce qu'il a fait, ce qu’il fait ou ce qu'il fera ; il réflé- 
chit à chaque mot qu'il prononce et, enclin à se sous-estimer, il est 
rarement content de lui. 

Quoi qu’il lui arrive, il n'’accuse que lui-même : il n’a été ni as- 
sez prévoyant, ni assez attentif. Le psychasthénique est prêt à rai- 
sonner sur tous les sujets abstraits. La perception du monde dans 
toute sa diversité s'accompagne chez lui de raisonnements et de mé- 
ditations interminables. Un de ses traits caractéristiques est la perte 
subjectivement pénible du sentiment du réel. Les choses lues et en- 
tendues exercent sur le psychasthénique une impression plus forte 
que les mêmes événements directement perçus. 

La constitution psychasthénique est un terrain favorable aux 
ohsessions, principalement sous forme d'idées obsédantes (syndro- 
me obsessiounel). 

Comme pour les asthéniques les changements sont pour les psy- 
chasthéniques un moment difficile, les moindres petits écarts dans 
l’ordre coutumier leur sont extrêmement pénibles. C’est alors que 
se manifestent le plus fortement leur manque de confiance en soi, 
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leurs doutes continuels, leur angoisse, leurs craintes. Ils se deman- 
dent s'ils pourront venir à bout de toutes les difficultés que leur 
imagination complaisante leur dessine en abondance. L’anxiété est 
si typique que le caractère psychasthénique est également qualifié 
d'anxieux (Soukhanov). 

Une chose nouvelle à accomplir, le retard d'un proche, une lettre 
qui n'arrive pas à temps sont pour le psychasthénique autant de 
raisons de se tourmenter et de voir les tableaux les plus sombres et 
les plus effrayants. Il est également préoccupé de sa santé, fait at- 
tention à la moindre sensation et accorde une importance considé- 
rable aux plus petits malaises. 

Vulunérables eux-mêmes, les psychasthéniques sont délicats et 
pleins de tact dans leurs rapports avec les autres. En même temps 
ils peuvent être très pédants, harcelants, d'un commerce difficile 
quand ils exigent l’accomplissement exact de toutes les formalités 
et importuner sans cesse leur entourage par leurs angoisses et leurs 
doutes, ou par leur insistance quand ils veulent savoir s'ils n’ont 
pas causé de désayrément à quelqu'un, s’ils ont été bien compris. 

En raison de leur grande timidité, de leur silence en société et de 
leur réserve, les psychasthéniques peuvent produire l'impression de 
personnes fières, hautaines, peu accessibles et seulement leurs pro- 
ches connaissent leur douceur, leur délicatesse, leur vulnérabilité. 
Souffrant d'un complexe d’infériorité, les psychasthéniques compen- 
sent souvent leurs déboires par les rêveries de leur imagination. Dans 
des tableaux imaginaires ils sont beaux, réussissent, ont du char- 
me, accompiissent des exploits, font des découvertes, sont remar- 
qués. 

Hystériques. En plus des réactions hystériques (psychoses hys- 
tériques et névrose hystérique) il existe aussi une psychopathie hys- 
téroide ; elle est le terrsin qui favorise l'apparition de réactions 
hystériques, pourtant ces dernières ne sont pas obligatoirement ob- 
servées chez tous ceux qui souffrent de psychopathie hystéroïde. On 
observe, et souvent, des hystériques présentant des manifestations 
marquées de psychopathie qui n’ont jamais eu de leur vie d'accès 
ni de paralysies hyStériques, de pseudo-démence ou d'états crépus- 
culaires. En même temps comme nous l’avons signalé, les réactions 
hystériques dans une situation déterminée (psychiquement trauma- 
tisante) peuvent s’observer chez des sujets non psychopathes. 

Dans la conduite des hystériques le rôle déterminant appartient 
aux émotions. Ces dernières sont vives, tumultueuses dans leurs 
manifestations et en même temps instables et superficielles. Les 
hystériques expriment leur enthousiasme ou leur désappointement 
sous des formes théâtrales ; ils se tordent les mains, embrassent 
chaleureusement, sanglotent désespérément mais, comme le montre 
par la suite leur conduite, ces émotions n’ont pas de racines profon- 
des et sont inconstantes : une malade, qui naguère encore manifes- 
tait démonstrativement sa déception profonde devant la vie, cher- 


902 


chait à s’émpoisonner « à cause d’un grand amour non partagé », 
8 ‘éprend de nouveau et assure tout le monde que son amour précédent 
n'était qu’une erreur et que c’est maintenant seulement qu'elle a 
compris ce qu'est un amour véritable. 

Le trait caractéristique des hystériques est l'égocentrisme et 
leur tendance continuelle à vouloir être au centre de l’attention gé- 
nérale. C’est même ce qui a amené certains auteurs (Schneider) à 
proposer une autre désignation de cette forme de psychopathie : 
«ceux qui cherchent à être reconnus ». 

Les hystériques ont besoin d'auditeurs et dé spectateurs atten- 
tifs, de l’étonnement et du ravissement de leur entourage, alors ils 
se sentent admirables. Il y a du théâtral dans leur conduite, ils comp- 
tent beaucoup sur l'effet produit. Pour intéresser leur entourage, 
ils ne reculent pas devant un mensonge, ils racontent des histoires 
abracadabrantes dont ils sont les héros principaux, parlent de souf- 
frances surhumaines qu'ils ont soi-disant supportées ou de leur suc- 
cès invraisemblable. Emportés par leurs fictions, que leur imagina- 
tion vive et brillante permet d'exprimer de façon pittoresque, les 
hystériques se mettent aussi à croire que tout s’est passé comme ils 
le racontent. Du reste ils mentent parfois sciemment dans le même 
but, celui de plaire et d'attirer l’attention. 

Quand ce trait domine dans l'état psychique de l'hystérique, on 
a affaire à un groupe particulier de psychopathes que l'on désigne 
par les différents termes synonymes de « menteurs pathologiques », 
« pseudologues », « mythomanes ». 

Une écolière de 17 ans déclara un jour qu'elle avait à la maison 
un grand nombre de lapins dont elle voulait faire cadeau à l’école. 
Les élèves s’affairèrent durant plusieurs jours, construisirent un cla- 
pier et il s’avéra ensuite qu’elle n'avait pas le moindre lapin. Une 
autre fois la même écolière déclara à la milice que son grand-père 
collectionnait des cartes pornographiques. Vérification faite, il 
s’avéra qu’il n’en était rien. Convaincus de mensonge les menteurs 
pathologiques ne sont pas confus, ils ne manifestent ni remords ni 
honte et, si le cas se présente, ils ont recours derechef à un nouveau 
mensonge. 

Souvent dans le même but d’être ne serait-ce qu'un instant le 
centre de l’attention générale ou pour obtenir la satisfaction d'un 
désir quelconque, les hystériques accomplissent un semblant de suicide 
arrangé de façon à créer l'impression qu'ils sont l'innocente victi- 
me d’une machination, qu'ils souffrent d’un mal mystérieux ou 
pour se tirer noblement d'une situation. Dans le même but ils re- 
fusent obstinément de manger, font semblant d’être très faibles, de 
souffrir d'une maladie somatique grave, etc. 

Si l’hystérique ne cristallise pas l'attention et l’adoration, il 
ternit rapidement, devient mesquin et chicanier, coléreux et vin- 
dicatif. Il est souvent tel chez lui, dans une ambiance ordinaire qui 
ne l'enthousiasme pas. 
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À la différence des psychasthéniques qui ont un sentiment di- 
minué du réel, pour les hystériques ce sont plutôt les impressions 
immédiates que celles qui sont perçues par l'intermédiaire du deu- 
xième système de signalisation qui ont une grande importance. Mais 
même les faits sont souvent perçus par les hystériques de facon uni- 
latérale, ils se cantonnent à ceux d'entre eux qui sont émouvants 
et ne remarquent presque pas le reste. 

Environ 80 % des psychopathes sous surveillance psychiatrique 
appartiennent aux groupes énumérés (excitables, asthéniques, psy- 
chasthéniques et hystériques). La plupart des autres appartiennent 
à des groupes peu différenciés. Les psychopathes paranoïaques et 
instables représentent un groupe relativement restreint. 

Paranoïaques. Ils sont caractérisés par une tendance aux idées 
directrices. Les malades souffrant de Ja paranoïa sous toutes ses for- 
mes — jaloux pathologiques, hypocondriaques, quérulants, faux 
inventeurs, faux persécutés — se recrutent le plus souvent dans les 
psychopathes paranoïaques. Une certaine combinaison des particu- 
larités caractérologiques propres aux psychopathes du groupe para- 
noïaque favorise la formation des idées directrices. 

Ces particularités sont les suivantes : l’égocentrisme, la suresti- 
mation du Moi, la méfiance et la suspicion, l’étroitesse des intérêts 
et l’unilatéralité de la pensée, l'opiniâtreté se transformant en enté- 
tement, le peu de plasticité du psychisme qui a pour conséquence 
que le sujet se fixe sur les mêmes idées et les mêmes émotions. 

Sombres et vindicatifs, souvent grossiers et muîles, prêts à voir 
en toute personne un ennemi, ils rebutent même leurs proches. Il 
est rare que quelqu'un puisse établir avec eux de bonnes relations 
pour un temps assez long, ils sont toujours en conîlits incessants, 
en proie à toutes sortes de brigues, en luttes contre des ennemis ima- 
ginaires. 

Instables. Ils se caractérisent par un manque de constance dans 
leurs intérêts et leurs attachements, leurs occupations, leurs incli- 
nations. Îls ne manifestent ni initiative ni indépendance, leurs as- 
pirations et leurs opinions sont empruntées à d’autres ; ils se trou- 
vent toujours sous l'influence de quelqu'un, imitent toujours quel- 
qu'un, se laissent conduire. Ils sont facilement entraînés dans des 
compagnies louches où ils tombent sous l'emprise de meneurs dont 
ils exécutent les volontés sans murmurer. S'ils sont devenus les vic- 
times de mauvaises influences, les instables se mettent facilement à 
boire, deviennent narcomanes, se laissent aller au vice, commet- 
tent des actes criminels. 

Renfermés pathologiques (schizoïdes). Ils se caractérisent par un 
manque de sociabilité, par une orientation non pas altruiste, non pas 
dirigée vers les événements environnants, mais vers Jeur propre 
Moi, vers leur monde subjectif. Etre renfermé est un trait secon- 
daire qui peut avoir des sources diverses et pour cette raison n'est 
pas une base suffisante permettant d'isoler un groupe particulier de 
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psychopathies. Une partie des personnes pathologiquement renfer- 
mées sont en réalité vulnérables, timides et réservées, des asthéni- 
ques ou psychasthéniques ; une autre partie, des schizophrènes ayant 
subi dans le passé un accès de schizophrénie resté inapercu (des 
schizophrènes en état de rémission). 

Les psychopathies qui se manifestent par une perversion de l’ins- 
tinct sexuel, psychopathies sexuelles, occupent une place particu- 
lière. 

Bien que le perverti sexuel puisse être en même temps un psycho- 
pathe appartenant à un quelconque des groupes susmentionnés, 
l'isolement des psychopathies sexuelles doit être considéré comme 
légitime pour les raisons suivantes : a) la perversion de l'instinct 
sexuel reste en général relativement isolée et en dehors d'elle le ma- 
lade ne présente souvent pas de troubles prononcés; b) les perver- 
sions sexuelles exigent un abord particulier pour le traitement, ain- 
si que lors des expertises médico-Jégales psychiatrique, profession- 
nelle et militaire. Certaines perversions sexuelles représentent des 
délits criminels (homosexualisme, détournement de mineurs, sodo- 
mie, etc.). 

L'homosexualisme masculin, attrait sexuel de l’homme pour 
l’homme satisfait par le coït anal (pédérastie) ou par d’autres 
moyens {masturbation mutuelle, etc.). 

L'homosexualisme féminin (lesbianisme *), attrait sexuel de la 
femme pour la femme satisfait par le frottement mutuel des organes 
sexuels ou par d’autres moyens. 

Le sadisme (terme tiré de l’histoire du marquis de Sade) dans 
lequel la condition de la satisfaction sexuelle est de faire souffrir son 
partenaire. 

Le masochisme (du nom du romancier autrichien Sacher Masoch 
qui l’a vanté et chez lequel cette perversion a été diagnostiquée d'’a- 
près ses romans par le psychiatre viennois Krafft-Ebing) dans lequel, 
pour obtenir l'orgasme, il est nécessaire de subir des souffrances ou 
des humiliations du partenaire. 

L’exhibitionnisme qui consiste à découvrir publiquement ses or- 
ganes génitaux en présence de personnes de l’autre sexe, l’exhibi- 
tion s’accompagnant souvent d onanisme. 

La sodomie (du nom de la ville biblique de Sodome), ou bestiali- 
té, est l'accomplissement de l'acte vénérien avec des animaux. 

La gérontophilie est l'attrait sexuel pour les vieillards. 

La pédophilie, pour les enfants. 

L'exagération des désirs sexuels (satyriasis chez l’homme, nym- 
phomanie chez la femme) est rarement observée et presque toujours 
lors de maladies organiques du système nerveux central ; ordinaire- 


* Du nom de l'île de Lesbos où vivait la poétesse grecque Sapho, accusée, 
probablement à tort, d'être homosexuelle. 
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ment on n’a pas affaire à l’exagération vraie de l'instinct sexuel 
mais à la fixation de l'attention et à la concentration de l'intérêt 
artificiellement échauffé sur Îles rapports vénériens (érotomanie). 
Pour les érotomanes la vie sexuelle est le centre des émotions, des 
aspiratious, des représentations ; elle devient le but de la vie. À un 
degré ou à un autre l’érotomanie est propre à toutes les psychopa- 
thies sexuelles ; la vie sexuelle est non seulement pervertie, mais 
elle est encore l’idée directrice, elle occupe une place d’une impor- 
tance inadéquate dans le psychisme. | 

La fixation de l'attention sur les questions sexuelles est égale- 
ment observée dans l'onanisme (du nom d'’Onan, personnage bibli- 
que) qui par lui-même n'est pas une maladie mais une mauvaise 
habitude ; il est principalement observé à l'adolescence et passe 
sans conséquences nocives ; on y mettra fin en détournant l’atten- 
tion de l'adolescent vers les sports, l'art ou une activité quelcon- 
que ; il est important que les adultes aient une attitude raisonnable 
envers ce vice de Ia jeunesse ; l’on se gardera d'’effrayer les jeunes 
gens par les conséquences soi-disant terribles de ce défaut, de se 
moquer d’eux, de leur faire honte pour de ne pas provoquer chez 
eux une névrose. L’onanisme n’est une forme de pathologie clinique 
que lorsque la satisfaction sexuelle ne peut être obtenue que par 
ce moyen et ne peut être atteinte dans les rapports vénériens avec 
un partenaire de l’autre sexe (autoérotisme, narcissisme). 

_ En ce qui concerne la genèse des psychopathies sexuelles le point 
de vue à l'heure actuelle prédominaut, c'est qu'il s’agit non pas 
d'une pathologie innée, mais acquise. Le mécanisme le plus fréquent 
de son développement est la fixation de la forme dans laquelle la 
satisfaction sexuelle a été éprouvée pour la première fois. C’est en 
somme le mécanisme de la formation et de la consolidation d’un 
réflexe conditionné pathologique. Au cours d’un rapport vénérien 
un sujet est piqué par hasard par une épingle se trouvant dans le 
linge de la femme. Cette piqûre a coïncidé avec l'orgasme. Depuis 
lors, pour éprouver la jouissance, il faut par la suite que pendant 
l’acte sexuel le sujet ressente une douleur (qu’on le pique, le frappe, 
l'égratigne, etc.). C’est ainsi que naît la perversion sexuelle du 
masochisme. 


Etiologie, pathogénèse et dynamique des psychopathies 


Les psychopathies peuvent être provoquées par des causes diver- 
ses. Le groupe des psychopathies n’est pas homogène. 

La doctrine de Pavlov sur le type et la structure de l'activité 
nerveuse supérieure contribue à mieux comprendre la nature des 
psychopathies. Selon Pavlov, le fonds de la « structure de l’activité 
nerveuse supérieure (le caractère) est constitué par la combinai- 
son des particularités innées et acquises au cours de la vie ». 


306 


La psychopathie est une structure pathologique de l’activité 
nerveuse supérieure. Elle peut se former par suite d’un trouble du 
développement intra-utérin, c'est-à-dire être congénitale, ou se dé- 
velopper comme conséquence de conditions de vie défavorables, 
c'est-à-dire être acquise, ou bien encore les deux facteurs peuvent 
coïncider s'ils ne se contredisent pas mais agissent dans le même sens. 
Dans ce dernier cas il arrive pourtant qu’un des deux facteurs pré- 
domine. 

Il convient donc de distinguer la psychopathie congénitale et la 
psychopathie acquise ; pour éviter de confondre des phénomènes hé- 
térogènes il serait plus juste d’appeler la deuxième forme non pas 
une psychopathie *, mais un caractère pathologique. 

Les facteurs étiologiques de la psychopathie congénitale peuvent 
être : la syphilis et l'alcoolisme dans Ja famille, la conception en 
état d'ivresse (les « enfants du samedi » des auteurs français), l’em- 
bryopathie, une lésion fœtale, un trauma obstétrical, un trauma crâ- 
nio-cérébral, une infection ou intoxication ayant agi sur le malade 
dans la première enfance et perturbant dans la suite le développe- 
ment de son cerveau. La possibilité de la transmission héréditaire 
directe n’est pas non plus exclue. | 

La psychopathie acquise est provoquée par un facteur psychogè- 
ne au sens large du mot : une éducation familiale défectueuse et dé- 
formant le développement psychique de l'enfant, l'influence défa- 
vorable de l'entourage extrafamilial, des traumas psychiques de 
longue durée. 

Des facteurs traumatisant le psychisme peuvent prendre part 
aussi à la formation d’une psychopathie congénitale ; leur rôle 
u est pas ici un rôle étiologique principal, mais accessoire favorisant 
le développement de cette psychopathie. 

Dans la psychopathie acquise la lésion de l’embryon, un trauma 
obstétrical, des infections subies dans la première enfance, etc., 
jouent également un rôlé complémentaire : ils conditionnent une 
plus grande vulnérabilité envers les influences traumatisant le psy- 
chisme et abaissent la résistance contre elles. 

La pathogénie des troubles psychopathiques n’est pas encore 
sutfisamment étudiée. On peut considérer comme établi que le « fond 
de la chose ne réside pas dans les modifications anatomiques du cer- 
veau, mais dans la fixation d'irrégularités fonctionnelles dans 
les limites de l'appareil anatomique normal » (Gannouchkine). Ces 
« irrégularités fonctionnelles » sont des troubles dans les rapports 
entre les processus de l’activité nerveuse supérieure, des systèmes de 
signalisation, de l'écorce et de Ia sous-écorce. 

Quand on parle de formes concrètes de psychopathies, il est 
justifié de considérer la forme excitable comme la variante patho- 


-* Le terme psychopathie désigne un état morbide, statique, et non en dé- 
veloppement, en évolution. 
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logique du type fort non équilibré (« impétueux ») d'activité nerveu- 
se supérieure avec insuffisance de l’inhibition inerte active et pré- 
dominance du processus d'’excitation. La forme asthénique est la 
variante pathologique du type faible avec faiblesse des principaux 
processus nerveux et tendance à l’inhibition passive. La forme psy- 
chasthénique, outre une faiblesse des processus nerveux, a pour base 
pathophysiologique une prédominance relative du deuxième systè- 
me de signalisation sur le premier et sur la sous-écorce. C’est ce qui 
explique la tendance caractéristique des psychasthéniques à l’analy- 
se, à la «rumination mentale » et l’atténuation chez eux du senti- 
ment du réel. Apparemment, la forme hystérique peut être rangée 
dans la variante pathologique tant du type fort que du type faible, 
mais dans l’un et l’autre cas avec prédominance de l’activité sous- 
corticale sur l’activité corticale et du premier système de signalisa- 
tion sur le second. Ce qui caractérise les paranoïaques c'est l'inertie 
des processus nerveux et une tendance à la formation de foyers d'’ex- 
citation stagnante, de « structures pathodynamiques » d’après [va- 
nov-Smolenski. Les psychopathes instables ont pour particularité 
principale l'incapacité d'élaborer un stéréotype dynamique stable. 

La théorie des psychopathies est apparue et s’est tout d’abord 
développée à une période où la théorie de la dégénérescence hérédi- 
taire avait pris une large extension dans la médecine ; la doctrine 
des constitutions est venue ensuite la relever. C’est la raison pour 
laquelle on considérait les psychopathies comme une constitution 
pathologique statique et réfractaire aux influences du milieu. Toute- 
fois, depuis la fin du siècle passé les idées dynamiques se sont im- 
posées dans la médecine. Il devenait de plus en plus évident qu'une 
compréhension statique des psychopathies contredisait le principe 
du développement dynamique. La théorie de la dynamique des psy- 
chopathies naît (Gannouchkine) en même qu'on voit grandir l’atten- 
tion des chercheurs pour les formes de pathologie acquise (Ayet, 
Michot). À l'heure actuelle le principe dynamique prédomine dans 
les recherches sur les psychopathies. 

Ce qui distingue les psychopathies en tant que formes de patholo- 
gie congénitale de la personnalité c’est leur dynamique principale- 
ment sur le plan quantitatif : aggravation ou atténuation, mitiga- 
tion des particularités psychopathiques. Dans des conditions de vie 
favorables, quand le travail procure toute satisfaction, en l’absence 
de traumas psychiques, mais souvent aussi en dehors de tout rap- 
port avec les conditions extérieures, les manifestations psychopa- 
thiques sont compensées, les particularités pathologiques se mani- 
festent sous une forme mitigée. Dans des conditions défavorables pour 
le psychopathe, quand il est affaibli somatiquement, qu'il abuse 
de l'alcool, parfois aussi en dehors de facteur secondaire, les particu- 
larités psychopathiques s’accentuent, la décompensation apparaît. 

La psychopathie, en tant que forme de pathologie acquise, se 
manifeste dès l'enfance et souvent même à l’âge préscolaire ; ses 
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premières manifestations et sa dynamique ultérieure ne sont pas 
étroitement liées aux circonstances de la vie. Il n’est pas rare qu’on 
observe l’aggravation des symptômes psychopathiques aux périodes 
de transition : crises de l’enfance, de la puberté, du retour d’âge, 
ainsi qu'en rapport avec la procréation (grossesse, accouchement, 
allaitement) et pendant les menstruations. Les symptômes de la 
sénescence et la sclérose des vaisseaux cérébraux apportent aussi 
des modifications dans la manifestation des psychopathies. On ob- 
serve ordinairement la succession suivante : aux étapes initiales 
d’altérations vasculaires, séniles ou scléreuses, on assiste à une ou- 
trance des traits psychopathiques de l'individu ; puis à mesure que 
progressent les altérations séniles et vasculaires, la psychopathie 
est comme estompée par les symptômes de l’atteinte organique du 
cerveau ; en cas de démence sénile ou athéroscléreuse avancée la 
psychopathie, autrefois propre au malade, ne trouve plus de reflet 
dans le tableau ciinique. 

Dans le développement des psychopathies acquises on observe une 
dynamique plus variée que dans les psychopathies congénitales. 
Dès les premières manifestations même de la pathologie de la person- 
nalité chez l’enfant ou l’adolescent, on découvre une relation étroite 
avec les conditions d'éducation dans la famille ou le collectif qui 
la remplace, et entre le type des altérations de la personnalité et les 
particularités de l'éducation défectueuse. 

La formation des traits de la psychopathie excitable est souvent 
décelée quand l'enfant ou l'adolescent est abandonné à lui-même, 
peut faire tout ce qu'il veut, qu'il n’est pas habitué à retenir ses 
penchants, à être maître de lui, c'est-à-dire quand on ne lui apprend 
pas à entraîner, développer et consolider son inhibition interne, 
Une inhibition insuffisamment entraînée n’est pas seule à favoriser 
la formation d une psychopathie excitable ; une ambiance dans la- 
quelle les manifèstations de l’excitabilité affective non seulement ne 
sont pas retenues, mais sont même consolidées — ce qui s’observe 
dans une ambiance familiale ou autre où l'on n'obtient quelque 
chose que par des réactions de colère et d’agressivité — y contribue 
aussi. En se renforçant, ces formes de réaction deviennent habituel- 
les et S’étayent ensuite comme traits de caractère. En d’autres ter- 
mes, la formation des traits psychopathiques se fait alurs par fixa- 
tion de réactions pathologiques. 

Les traits de la psychopathie inhibée se forment lorsque l’enfant 
est entouré de gens insensibles, qu'il ne connaît pas de caresses, est 
soumis à des humiliations, à des punitions sévères imméritées. 

Une atmosphèïe d’adoration et d’admiration, où tous les désirs 
et caprices de l'enfant sont satisfaits, tous ses actes justifiés, quand 
on l’assure qu’il n’est pas comme les autres, qu’il a du talent, qu’il 
est admirable, contribue à faire de lui un sujet hystérique. Ces cir- 
constances favorisent le développement de l’égocentrisme, de l’or- 
gueil, de la tendance à vouloir être au centre de l’attention générale. 
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Ainsi, un milieu défavorable surtout dans l’enfance et à l’ado- 
lescence, périodes où se forment les traits individuels et typologiques 
de l’activité nerveuse supérieure, peut conduire aux mêmes troubles 
de l’activité psychique que les conditions formant Ia trame d’une 
psychopathie congénitale. Ceci se produit en définitive de deux 
façons : a) par fixation de réactions pathologiques aux excitants du 
milieu ; b) par inégal développement des processus de l’activité 
nerveuse supérieure eu raison d’un entraînement insuffisant de cer- 
taines formes de réaction (exigeant, par exemple, la mobilisation 
de l'inhibition active) et du renforcement d'autres réactions (par 
exemple réactions de décharge affective). 

Le développemeut d'un caractère pathologique conduit, aux 
étapes avancées, à la formation d'une constitution psychique patho- 
logique dont les syndromes sont impossibles à distinguer d’une psy- 
chopathie congénitale ; la différence n’est pas dans le tableau cli- 
nique de l’état terminal mais dans les voies de formation de la per- 
sonnalité psychopathique. 

À la différence de la psychopathie congénitale, ce qui est typique 
du développement d’un caractère pathologique c’est le stade 
initial. À cette période déjà des réactions psychopathiques se manifes- 
tent, mais elles sont peu prononcées, instables et ne correspondent 
pas encore aux trois critères de classification susmentionnés. 
C'est ce qu'on appelle l’« état prépsychopathique ». A ce stade ini- 
tial l’adolescent se comporte différemment, selon l'ambiance dans 
laquelle il se trouve, par exemple à l'école où il est l’objet des mo- 
queries et des poursuites de ses camarades, il manifestera des traits 
de psychopathie inhibée, alors qu'à la maison il est excité et pres- 
que un tyran pour sa famille. Dans un camp sportif estival où il a 
établi de bons rapports avec ses camarades, il est égal, adapté, ne 
manifeste pas de traits psychopathiques. Quand un syndrome psy- 
chopathique déterminé commence à dominer, on relève des différen- 
ces entre psychopathes sur le plan de leur adaptation au milieu en- 
vironnant : les excitables se comportent souvent dans la période pré- 
psychopathique comme des « psychopathes familiaux », ils sont 
insupportables en famille mais ne créent pas de difficultés dans un 
collectif de personnes du même âge ou de collègues ; les inhibés au 
contraire s'adaptent aux conditions familiales mais sont inhibés au 
dehors ; les hystériques peuvent se comporter en psychopathes par- 
tout, mais pas toujours, cela dépend des circonstances ; ils se condui- 
sent ainsi principalement quand ils veulent atteindre un certain 
but. 

La puberté est une période d'une grande importance aussi bien 
parce qu'elle met en évidence une psychopathie congénitale que pour 
le développement d’une psychopathie acquise. C'est précisément à 
cette période que commencent à se manifester des traits psychopa- 
thiques qui, auparavant, n'étaient pas ceux de l'adolescent, que se 
stabilisent, se consolident des traits psychopathiques qui autrelois 
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ne faisaient que s’ébaucher ou, au contraire, que le sujet parvient à 
un équilibre et devient plus harmonieux et que disparaissent les for- 
mes de comportement psychopathiques. Aussi avant la fin de la pé- 
riode de puberté le diagnostic de psychopathie doit être très prudent. 

Les traits psychopathiques peuvent s'exacerber par bonds, par 
à-coups ; en raison de son irascibilité et des difficultés qu’il occa- 
sionne à son entourage le psychopathe provoque des conflits ; ses 
rapports avec son entourage se tendent souvent au cours d’un accès 
de dysphorie psychopathique. Le psychopathe répond par une réac- 
tion pathologique (névrotique ou psychotique) au conflit qu'il a 
lui-même suscité et en fin de réaction on constate un renforcement 
marqué des traits psychopathiques. C’est en quelque sorte une réac- 
tion en chaîne : les propriétés psychopathiques de l'individu mè- 
nent à un conflit qui, à son tour, produit une réaction psychogène au 
cours de laquelle les propriétés psychopathiques s’aggravent. Ce gen- 
re d'évolution s’observe aussi bien pour les psychopathies congénita- 
les que pour les psychopathies acquises. 

Diagnostic et traitement. Le diagnostic de psychopathie tiendra 
compte du fait que les traits pathologiques ne se découvrent pas 
tant dans les propos du malade, qui peut être un interlocuteur agréa- 
ble et intéressant, que dans son comportement de tous les jours : 
dans sa tendance à provoquer des conflits, dans sa réaction inadé- 
quate à une situation et aux actes d'autrui. L'investigation neurolo- 
gique ne décèle pas non plus de symptômes d’une atteinte organique 
du système nerveux central ; on découvre souvent des signes non spé- 
cifiques de dystonie neurovégétative de degré divers : labilité des 
réactions vasculaires, hyperidrose et tachycardie provoquées par les 
émotions, etc. 

Il est donc très important de disposer de données objectives sur 
le malade, tirées de sources diverses, car la psychopathie, surtout à 
ses stades initiaux, présente une sélectivité dans ses manifestations : 
on peut ne rien noter dans le collectif professionnel bien que Îles 
malades soient chez eux d’un caractère très difficile. | 

Les psychopathies (congénitales et acquises) devront obligatoi- 
rement être distinguées d'états similaires apparaissant parfois chez 
les schizophrènes, les épileptiques, à la suite d'une encéphalite ou 
d'un trauma crânio-cérébral et d’autres atteintes du système ner- 
veux central. | 

Dans la schizophrénie les altérations du caractère peuvent être 
découvertes de très bonne heure et dans la schizophrénie simple être 
les manifestations les mieux accusées de la maladie. Les rémissions 
dans cette affection prennent souvent l'aspect d'états psychopathi- 
ques. Mais une anamnèse minutieusement recueillie, une « coupe 
longitudinale » de la maladie permettent de découvrir les symptô- 
mes propres à la schizophrénie. Dans le diagnostic différentiel ‘il 
importe d'être attentif non seulement à la symptomatologie produc- 
tive (délire, hallucitations, etc.) mais aussi aux « symptômes moins » 
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de la schizophrénie, qui s'expriment par une croissance gradueile 
de la froideur émotive, des modifications de la pensée et d'autres 
formes de déficit schizophrénique. 

L’épilepsie, les traumas crânio-cérébraux et autres maladies cé- 
rébrales peuvent entraîner des altérations particulières de la per- 
sonnalité telles que « caractère épileptique », « caractère traumati- 
que ». Extérieurement ces altérations caractérielles ressemblent beau- 
coup aux psychopathies. Le « caractère traumatique » par exemple 
peut rappeler la psychopathie excitable ou hystéroïde : explosivité, 
dysphorie, tendance aux réactions hystériques. Or, bien que la per- 
sonnalité ait pris un caractère nettement psychopathique, on parlera 
dans tous ces cas non pas de psychopathies mais d’états quasi psycho- 
pathiques qui ne sont qu’une étape d'évolution, une forme des ma- 
ladies traumatique, épileptique et autres. L'anamnèse minutieuse 
et l’investigation clinique doivent viser à découvrir la maladie à 
son début, le changement de caractère en rapport avec elle et les 
symptômes propres à telle ou telle autre maladie. Toutefois, une pré- 
cision est ici nécessaire : en effet les traumas crânio-cérébraux, les 
infections et intoxications éprouvés dans la première enfance peu- 
vent être à l’origine de psychopathie, comme également d’oligophré- 
nie et d'atteinte organique du cerveau. Dans quels cas une psycho- 
pathie résulte-t-elle de maladies éprouvées dans l’enfance ? Dans 
les cas où l’évolution de la maladie n'était pas assez grave pour en- 
traîner une atteinte organique du cerveau telle que cicatrices, des- 
truction massive de neurones, kystes, gliose réparatrice, etc. Mais 
aussi dans les cas où sans laisser d’atteintes organiques du cerveau, 
un trauma, une infection ou intoxication ont dérangé le développe- 
ment ultérieur normal du cerveau. Cette perturbation entraîne 
une dysharmonie des fonctions cérébrales, une insuffisance de l’in- 
hibition interne, un retard relatif du développement des fonctions 
de l'écorce par rapport à celles de la sous-écorce, etc. Les investi- 
gateurs de la clinique des maladies mentales du jeune âge signalent 
précisément une fréquence de cette variété de psychopathies chez 
les enfants (Soukhareva). 

Ce genre de « psychopathies organiques » est difficile à distin- 
guer des atteintes organiques du cerveau accompagnées d'état quasi 
psychopathique. L'existence de formes transitoires où non seule- 
ment se trouve troublée la formation du cerveau, mais où existent 
des troubles organiques résiduels, rend les limites très incertaines 
dans ce domaine. 

La distinction qu'on a le plus souvent à établir entre les psy- 
chopathies congénitales et acquises et les névroses et réactions né- 
vrôtiques se fonde sur deux critères importants : a) les troubles 
névrotiques n'’altèrent pas aussi fortement et aussi largement la 
personnalité que les psychopathies ; les troubles névrotiques sont 
partiels et localisés ; b) le malade ressent lui-même ses troubles 
névrotiques, il a conscience de sa maladie ; son sens critique reste 
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intact ; ce n’est pas le cas dans les psychopathies congénitales ou 
acquises : en règle générale les psychopathes ne se considèrent pas 
malades et même si leurs particularités caractérologiques leur sont 
pénibles, ils ne voient pas là une maladie et les regardent simple- 
ment comme un trait de caractère désagréable. Ces critères n’ont 
pas en eux-mêmes de valeur absolue et dans de nombreux cas le 
diagnostic différentiel présente de grandes difficultés. Celui-<i est 
parfois impossible chez les enfants malades, car dans le jeune âge 
et au début de la maladie on ne peut distinguer une névrose d'une 
psychopathie acquise. 

Il n’est pas rare qu'on ait à distinguer les psychopathies des 
conséquences non pathologiques d'une mauvaise éducation, d’états 
d'abandon pédagogique. La difficulté que cela présente est facile 
à comprendre : en effet une psychopathie acquise est dans une grande 
mesure le résultat d’un abandon pédagogique. Aussi des formes 
de comportement telles que la grossièreté, le manque de tact, l'in- 
solence, le mépris démonstratif des normes éthiques, l'amoralité, 
la méchanceté, l’agressivité, etc., peuvent exister dans les deux 
cas. 

En cas d’abandon pédagogique l'adaptation au milieu social 
est troublée mais non par des mécanismes morbides ; le sujet -dé- 
laisse ses occupations et leur en préfère d’autres, souvent réprou- 
vées par l'opinion publique ; il y a par conséquent sélectivité dans 
le comportement. sont préférées les formes de conduite admises par 
le milieu dans lequel le sujet s’est inséré. Quand cela lui semble 
nécessaire, il revient aux normes généralement admises. Le choix 
volontaire de formes de comportement suivant la situation est le 
propre des cas d’abandon pédagogique, non de la psychopathie con- 
génitale ou acquise. | 

Il en est de même pour les relations avec autrui. En cas 
d'abandon pédagogique, le sujet peut manifester envers les person- 
nes qu'il a choisies un attachement fidèle, de la sympathie, du 
respect et, en même temps, être grossier, cynique, ‘agressif en- 
vers les autres : parents, maîtres, etc. Et il n’y a alors ni totalité, 
ni stabilité des troubles dans le temps ou par rapport aux circons- 
tances, mais sélectivité et passage aisé d'une forme de comporte- 
ment à une autre suivant les circonstances. 

Les dysphories sont typiques des psychopathies congénitales 
et acquises (de la psychopathie excitable surtout). Dans-les psycho- 
pathies ce n’est pas seulement la dynamique de l’activité nerveuse 
supérieure qui est troublée mais aussi, bien qu'irrégulièrement et 
légèrement, le fonctionnement du système nerveux végétatif : on 
observe la labilité des vasomoteurs, de l'hyperidrose, surtout au 
cours des émotions et des dysphories ; le sommeil et l’appétit sont 
aussi troublés bien qu’à moindre degré, les réactions allergiques 
sont fréquentes, l’alcool et certains médicaments sont mal tolérés. 
De plus, le malade a une tendance marquée aux réactions morbides 
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(névrotiques et psychotiques) en réponse aux traumas psychiques. 
Tout ceci n'existe pas chez les sujets sains dans l’abandon pédago- 
gique. 

Tant que les psychopathies étaient comprises comme ie fait d’une 
constitution pathologique innée immuable, on essayait très rare- 
ment de les guérir par des médicaments. On avait recours au trai- 
tement symptomatique : narcotiques (en cas d’excitation), hypuo- 
tiques et sédatifs. On apportait cependant une attention au reclas- 
sement professionnel. La question du traitement fut envisagée sous 
un nouvel angle quand on considéra les psychopathies sur la base 
d'un principe dynamique. Les produits psychotropes ont trouvé 
une large application. Îl faut avoir en vue que les malades 
peuvent réagir anormalement aux médicaments. C’est ainsi que 
les excitables manifestent souvent uue sensibilité accrue aux 
produits de la série phénothiazinique : chlorpromazine et trifluo- 
pérazine. Ils tolèrent souvent mieux Ia réserpine. Dans la forme 
inbibée le méprobamate (andaxine, méprotan) est indiqué. 
Comme on découvre souvent une tolérance élevée au mépro- 
bamate, il convient d'en prescrire de fortes doses (1 200- 
4 400 mg). 

Les troubles psychopathiques diminuent quand le malade prend 
systématiquement du librium, produit qui a un large spectre d'’ac- 
tion ; le librium est indiqué en cas de tension affective, de dyspho- 
ries, d'anxiété, d'états décompensés. Dans le traitement mé- 
dicamenteux des troubles psychopathiques la lévomépromazine 
est largement utilisée (de 6-12 à 25 mg} et parmi les produits 
anciens, une cure à l’amobarbital associé à la caféine ; on injecte 
par voie hypodermique 1 ml de solution à 20% de caféine et de 
5 à 10 minutes après, par voie intraveineuse, une solution à 
5% d’amobarbital à partir de 2-4 ml et jusqu'à la dose indi- 
viduelle (le plus souvent 5-8 m!) qui provoque un court état 
d'euphorie légère (de 20 à 30 minutes) suivi d’un sommeil de 
1 à 2 heures. 

Le traitement médicamentaux a cependant une importance se- 
condaire. Le rôle le plus important revient aux mesures médico- 
pédagogiques, ainsi qu’au reclassement social et professionnel du 
malade. Ces mesures sont toujours individuelles. On les choisit 
en partant de deux principes essentiels : l’entraînement des pro- 
cessus de l'activité nerveuse supérieure et l'existence chez les psy- 
chopathes de points vulnérables dans leur constitution psychique. 
En tenant compte de l’un et de l’autre, on choisit pour chaque ma- 
lade donné les occupations, le régime, l’ambiance adéquats. Le 
stade prépsychopathique où les phénomènes pathologiques sont 
dans une grande mesure réversibles et où il y a possibilité réelle 
de prévenir la formation d'une psychopathie prononcée est le plus 
favorable au traitement. Souvent pour modifier les conditions de 
vie de l’enfant, des mesures radicales s'imposent qui peuvent aller 
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jusqu'au retrait de la famille dans les cas où les « parents accabient 
leurs enfants non seulement de ieur hérédité mais aussi de leur édu- 
cation » (Wagner-J'auregpg). 

À l'expertise médico-légale psychiatrique les psychopathes sont 
très rarement reconnus irresponsables : en règle générale ils ne per- 
dent pas la capacité de rendre compte de leurs actions et de les di- 
riger. 


CHAPITRE XX : 


OLIGOPHR ÉNIES 


Les oligophrénies ne constituent pas une unité nosologique. C'est 
tout un groupe d'états pathologiques d'’étiologie et de pathogénie 
diverses réunis par la similitude du tableau clinique principal : 
une faiblesse d'esprit congénitale ou acquise dans les premières 
années de la vie. 

Une arriération intellectuelle est la manifestation clinique prin- 
cipale de l’oligophrénie, mais on se souviendra que l’oligophrénie 
n’est que l'expression d’une arriération générale de la personnalité, 
d’un retard de développement mental d'ensemble. De là les oli- 
gophrènes Se caractérisent aussi par des troubles émotifs, volitifs 
et moteurs. 

Suivant la forme de l’oligophrénie, sa manifestation principale 
(retard de développement mental) peut s'associer à des troubles 
physiques, neurologiques, mentaux, biochimiques, endocriniens et 
autres. 

L'oligophrénie n'est pas une maladie au sens propre du mot. 
Ce n’est pas un processus morbide mais un état pathologique, le 
résultat d’un processus pathologique passé ayant suscité un retard 
de développement de la personnalité en général et, en premier lieu, 
le retard de son développement intellectuel. 

. L’oligophrénie ne progresse pas, ce qui se traduit avant tout par le 
fait qu’en général la faiblesse d'esprit n’augmente pas. Au contraire, 
dans la plupart des cas (à l’exclusion des degrés les plus graves d'ar- 
riération) un certain développement intellectuel est possible chez 
les oligophrènes. En cela l’oligophrénie diffère de la démence, fai- 
blesse mentale acquise au cours de l'existence et ayant tendance 
à progresser. 

Suivant le degré d’arriération mentale il est admis de diviser 
les oligophrénies, indépendamment de leur forme, en trois groupes: 
1) l’idiotie où l’arriération mentale est la plus grave ; 2) l’imbécil- 
lité, degré moyen d'’arriération mentale ; 3) la débilité mentale, 
degré le plus léger. 

Idiotie. Dans l’idiotie profonde l’activité gnostique fait pres- 
que totalement défaut. Ordinairement les malades qui en sont at- 
teints ne réagissent pas à ce qui les entoure, on ne peut attirer ou 
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retenir leur attention par aucun moyen, hi par un cri aigu ni par 
une lumière intense. Ils sont incapables de distinguer quoi que ce 
soit. Un trouble aussi profond de l’activité gnostique se définit 
comme l'incapacité d'élaborer des idées, d'établir de nouvelles con- 
nexions. 

Les idiots profonds ne distinguent pas le froid du chaud, ce 
qui est comestible de ce qui ne l’est pas, ils mettent tout dans leur 
bouche, sucent leurs vêtements, leur linge et les doigts non seule- 
ment de leurs mains maïs aussi de leurs pieds. Ils n’ont aucune 
notion ni de la hauteur ni de la profondeur, n'acquièrent jamais 
l'habitude de se servir eux-mêmes, ne peuvent ni s'habiller ni se 
déshabiller, ne savent pas se servir d’une cuillère, sont malpropres 
et n’en souffrent nullement, ne sont pas gênés par le fait que leur 
linge est mouillé. 

ÂAssez souvent, dans l’idiotie profonde il y a baisse de tous les 
genres de sensibilité, en particulier de la sensibilité à la douleur. 
Les malades ne réagissent nullement aux coups et blessures et sou- 
vent. surtout dans leurs accès de colère, peuvent se faire du mal : 
se griffer le visage et le corps, s’arracher les cheveux, se mordre. 

Les réactions émotionnelles des malades sont extrêmement pri- 
mitives, ils ne savent ni rire ni pleurer, ils ue peuvent se réjouir 
et ne sont capables que d’accès de méchanceté et de colère. Chez 
les uns ces réactions de méchanceté sont presque constantes, chez 
les autres l’apathie prédomine avec indifférence obtuse envers tout, 
absence presque totale de réaction émotionnelle. 

Leurs réactions motrices sa caractérisent aussi par la pau- 
vreté, la mauvaise coordination, la primitivité. Les malades appren- 
nent tard et difficilement à marcher, font des mouvements mala- 
droits, quelquefois ne se déplacent qu’en rampant. Leurs mouve- 
ments sont uniformes, stéréotypés : ils se balancent régulièrement 
d'avant eu arrière, déplacent d'un mouvement monotone leur mûâ- 
choire inférieure à droite et à gauche, hochent continuellement la 
tête, piétinent sur place, etc. 

La parole leur manque totalement. 

Les malades atteints d’idiotie d’un degré moyen ou léger pré- 
sentent quelques lueurs d’activité gnostique. Ils sont capables d'é- 
laborer quelques idées extrêmement simples. Ils comprennent par 
exemple qu'on nue doit pas toucher au feu, plonger sa main dans 
l’eau bouillante, qu’on peut se piquer avec un objet pointu, etc. 
De tels malades sont non seulemeut capahles de reconnaître les 
personnes de leur entourage, mais peuvent même s'attacher à ceux 
qui prennent soin d'eux, manifester leur joie à leur arrivée. [ls sont 
aptes à acquérir quelques habitudes. Leurs mouvements sont le 
plus souvent maladroits, mais on en rencontre parmi eux de très 
agiles. Les sujets peuvent non seulement émettre des sons articulés, 
mais se rappellent quelques mots empruntés à la vie courante. Du 
reste, ces mots sont très rarement prononcés correctement ; la plu- 
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part du temps on constate des défauts de prononciation : nasille- 
ment, zézaiement, substitution de certains sons à d’autres, omis- 
sion de syllabes, etc. Ces vices de la parole ou psellisme sont typi- 
ques des oligophrènes en général mais sont particulièrement accusés 
dans l’idiotie. 

Etant donné la profondeur de leur déficit mental, les idiots né- 
cessitent une surveillance constante et sont ordinairement hospi- 
talisés en établissements médicaux spéciaux. 

Imbécillité. C'est un degré moyen d’arriération mentale où l’ac- 
tivité gnostique est perturbée et, bien que la formation d'idées 
soit possible, le stade plus élevé d'activité psychique (la formation 
de notions abstraites) est impossible ou fortement entravé. Les 
malades sont en état non seulement d'acquérir les habitudes né- 
cessaires pour pouvoir se servir eux-mêmes, mais aussi d'apprendre 
un travail élémentaire, principalement par l'entraînement et l’imi- 
tation. Les imbéciles comprennent un langage simpie et peuvent 
même apprendre un nombre réduit de mots. En général, leur ian- 
gage est vicieux et. le plus souvent se compose de quelques phrases 
stéréoty pées. 

Les malades atteints de formes d’imbécillité légère ou moyenne 
peuvent apprendre en école spéciale, mais ils assimilent peu de 
choses : le calcul élémentaire, la lecture de textes simples, l'écriture 
de quelques mots. Les imbéciles ont beaucoup de mai à apprendre 
quelque chose de nouveau et cela seulement dans les limites de re- 
présentations très concrètes sans aucune généralisation. Ils ne soni 
pas aptes à penser par eux-mêmes, aussi leur adaptation au milieu 
environnant n'est-elle possible que dans une ambiance habituelle 
bien connue. Le moindre changement dans la situation met un im- 
bécile en difficulté, il a besoin qu’on le dirige constamment. Les 
imbéciles sont très suggestibles. Leurs intérêts sont extrêmement 
primitifs et se limitent principalement à la satisfaction des besoins 
physiologiques. Souvent les malades sont gloutons et malpropres 
en mangeant. Leur sexualité est habituellement diminuée quoiqu'on 
constate parfois des cas avec exagération de l'instinct génésique 
et comportement impudique. 

Par leur comportement les imbéciles se divisent en deux caté- 
gories : les uns sont des êtres vifs, agiles, sans cesse en mouvement ; 
les autres des êtres mous et apathiques, indifférents à tout, excepté 
la satisfaction de leurs besoins. 

Par leur caractère ils peuvent être aussi répartis en deux caté- 
gories : les uns bienveillants, placides, affables, sociables ; les au- 
tres, coléreux, agressifs et têtus. 

Bien qu'ils soient aptes à un travail primitif, les imbéciles ne 
peuvent vivre seuls et nécessitent une surveillance continuelle. 

_ Débilité mentale. C'est le degré le plus léger d’arriération men- 
tale. Les troubles de l’activité gnostique s'expriment priucipale- 
ment par l'incapacité d'élaborer des notions complexes, de penser 
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de façon abstraite, de généraliser. Çe qui domine chez ces malades 
c'est un type de pensée concret, descriptif, ils ont du mal à saisir 
une situation dans son ensemble, le plus souvent ils ne voient que 
l'aspect extérieur des événements. Selon le degré de débilité (lé- 
ger, moyen ou grave) cette incapacité d'élaborer des notions 
générales s'exprime différemment, mais existe toujouts. 

Les débiles peuvent apprendre en école spéciale pour déficients, 
mais ils ont du mal à étudier. 

Privés de curiosité, de raisonnement personnel, les débiles adop- 
tent facilement des points de vue étrangers auxquels ils se tiennent 
avec entêtement. Se souvenant de quelques règles, de quelques 
expressions ils les utilisent par routine et affectionnent parfois 
d'apprendre aux autres. Incapables d’anslyser finement et de synthé- 
tiser, ces malades (surtout dans la forme légère) peuvent malgré tout 
s'orienter correctement dans une situation qui leur est habituelle 
et témoigner en même temps d’une connaissance pratique satisfai- 
sante. 

On rencontre parmi les débiles présentant même un état d’arrié- 
ration mentale accusé des sujets unilatéralement doués (mémoire 
mécanique excellente sans compréhension du sens, justesse absolue 
de l'oreille, faculté de multiplier mentalement des nombres de plu- 
sieurs chiffres). 

Les débiles se caractérisent par une grande suggestibilité, ils 
se laissent facilement mener. Ceci représente un grand danger si 
les malades, sans se rendre compte de la situation, deviennent l’ins- 
trument de malfaiteurs, les exécutants de crimes. 

Parmi les débiles on rencontre souvent des sujets dont les pen- 
chants primitifs et sexuels en particulier sont exagérés, et dont la 
conduite est indécente. Ils sont soit bienveillants, affables, ou 
coléreux, têtus et vindicatifs ; dans leur comportement peut pré- 
dominer l’agitation motrice ou au contraire la lourdeur, le manque 
de mouvement. 

Une organisation correcte de leur travail et de leur vie est d’une 
grande importance pour ces malades. Raisonnablement dirigés, les 
débiles peuvent apprendre un métier simple (et même parfois fort 
bien). Ïls peuvent vivre indépendamment, mais ils ont souvent be- 
soin d'être dirigés et soutenus. 

Défauts physiques et troubles neurologiques. Malformations cé- 
rébro-crâniennes. Dans les oligophrénies, principalement dans l’idio- 
tie et l’imbécillité, on rencontre les malformations les plus variées. 

La microcéphalie (fig. 28) est fréquente de même que le grand 
crâne hydrocéphalique et la pyrgocéphalie (crâne en tour). On ren- 
contre aussi malformations de la face : fissure palatine, bec-de- 
lièvre, difformités des dents, atteintes oculaires; gigantisme ou 
nanisme, dysplasie, obésité, hypo ou hypergénitalisme, sexdigitis- 
me, syndactylie et différents vices de développement des viscères. 
Certains défauts physiques caractérisent principalement des for- 
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mes déterminées d'oligophrénie et 
ont pour cette raison une importan- 
ce diagnostique (voir Types d'oligo- 
phrénies) ; de nombreux oligophrènes, 
indépendamment du type d'’oligo- 
phrénie dont ils sont atteints, présen- 
tent des malformations. 

Les troubles neurologiques obser- 
vés dans les oligophrénies sont égale- 
ment divers. Ce sont parfois des symp- 
tômes de perturbation de la circulation 
liquidienne, des parésies et paralysies 
des nerfs crâniens (ptôsis, nystagmus, 


strabisme, troubles de l’ouïe et de la: 


vue, asymétrie faciale), des troubles mo- 
teurs et de la sensibilité divers, une 


modification des réflexes (aréflexie, 


hyperréflexie, hyporéflexie), le réveil 
de réflexes pathologiques, diverses per- 
turbations trophiques. 


Fig. 28.Forme microtéphalique 
de l’oligophrénie 


À l’examen du cerveau, surtout dans les cas graves d'oligophré- 
nie, on découvre souvent de nombreuses anomalies de la structure 
et de la taille du cerveau, une disproportion de ses différentes 


Fig. 29. Hydrocéphalie 
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parties, des modifications 
des circonvolutions (absence : 
agyrie : circonvolutions étroi- 
tes et petites : microgyrie, 
ou le contraire, macrogyrie), 
une proportion imparfaite 
entre les matières blanche et 
grise, l’absence de corps cal- 
leux, une altération de la 
névroglie, des troubles de 
l’architectonique du cortex. 

L'hydrocéphalie, accumu- 
lation excessive de liquide 
céphalo-rachidien dans les 
ventricules (hydrocéphalie in- 
terne) ou dans les espaces 
sous-arachnoïdiens (hydrocé- 
phalie externe) (fig. 29), et 
la porencéphalie congénitale, 
présence dans le cerveau de 
cavités de grandeur et de 
disposition diverses, ne sont 
pas rares dans l'otigophré- 
nie. 


Données générales sur l’étiologie 
et la pathogénie des oligophrénies 


Les causes des oligophrénies sont fort diverses et loin d'être 
complètement étudiées (bien qu’on connaisse déjà plus de 100 fac- 
teurs nocifs différents). Ces facteurs étiologiques peuvent être : 
1) des agents infectieux divers qui agissent dans la vie intra-utérine 
ou au cours des premièrés années de la vie (virus neurotropes, tré- 
ponème pâle, toxoplasme, méningocoque, etc.) ; 2) de nombreuses 
intoxications (apparition dans l'organisme de la mère de produits 
toxiques, par exemple par suite de dysfonction hépatique ou rénale, 
alcoolisme maternel, usage de divers produits chimiques tendant 
à interrompre la grossesse, dyscorrélation hormonale dans l’orga- 
nisme de la femme enceinte, etc.) ; 3) action des radiations ; 4) in- 
compatibilité biologique des tissus de la mère et du fœtus (en pre- 
mier lieu facteur Rhésus) ; 5) troubles divers de nutrition de l'or- 
ganisme en développement. (dénutrition de la mère, carence en subs- 
tances indispensables à la vie: vitamines, sels minéraux, etc.), 
l’hypoxie est des plus funestes pour la cerveau en développement ; 
6) traumas mécaniques subis pendant l'accouchement et dans une 
moindre mesure résultant de coups portés à la femme enceinte ou 
reçus par l'enfant dans les premières années de sa vie ; 7) troubles 
héréditaires du métabolisme (en particulier insuffisance de telle 
ou telle enzyme} et maladies chromosomiques (pathologie en rap- 
port avec une aberration. chromosomique). 

La pathogénie des oligophrénies est également d’une grande di- 
versité et dépend non seulement du caractère du facteur nocif, de 
son intensité et de la durée de son action, mais aussi de l'époque 
à laquelle ce facteur nocif a agi sur le développement de l’organisme. 
En effet le cerveau dans son développement (comme l'organisme 
dans son ensemble) se caractérise par une dynamique structurale 
et par une dynamique chimique constantes. En d'autres termes il 
se produit non seulement une maturation morphologique, mais 
aussi une maturation biochimique du cerveau (en particulier se dé- 
veloppent ses systèmes enzymatiques). Aussi aux différentes pério- 
des de développement de l'organisme humain correspondent des 
particularités du métabolisme et une réactivité différentes. Déjà 
pour le cerveau arrivé à maturité et différencié au maximum, le 
nombre des réactions-réponses possibles est beaucoup moins grand 
que celui des facteurs nocifs (d'où les « réponses-types »), mais 
cela est vrai dans une mesure plus grande encore pour le cerveau 
en formation, dont les «réponses-types» dépendront principale- 
ment de son stade, de sa période de développement. Ainsi des trou- 
bles au plus haut point semblables (microcéphalie ou hydrocéphalie 
par exemple) peuvent être suscités par les causes les plus diverses. 
De plus un même facteur nocif selon l'étape de l'embryogénie 
où il intervient peut provoquer les anomalies de développement les 
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plus diverses. L'apparition d'anomalies semblables sous l'effet de 
facteurs nocifs différents ou, au contraire, de malformations diffé- 
rentes engendrées par une même cause s’explique en premier lieu 
par l’action du facteur nocif sur les processus morphologiques et 
biochimiques les plus intenses au moment considéré. Ainsi la patho- 
génie des oligophrénies est dans une grande mesure déterminée non 
par le caractère du facteur nocif mais par le moment de son action, 
par la période de l’ontogénie à laquelle il agit. Plus cette action 
nocive se manifeste tôt, plus les troubles de l'’ontogénie (dysgéné- 
sie) qu'elle provoque sont importants. Les malformations les plus 
grossières du cerveau et de tout l'organisme sont le fait d’une at- 
teinte à la période d'’ébauche, de formation et de différenciation 
des organes. 

Des atteintes graves peuvent déterminer la mort intra-utérine 
du fœtus ou la naissance d'un enfant non viable. | 

Lorsque le fœtus est atteint à un stade plus avancé de même 
que lorsque l'enfant est atteint dans les premières années de sa vie, 
on ne constate pas de malformations grossières ou d’atteinte totale 
du cerveau, les lésions locales sont plus nettes mais elles condui- 
sent quand même à une arriération mentale. 

L'anoxie est le facteur le plus important d'atteinte cérébrale 
(Snessarev). Mais si elle joue un grand rôle dans les atteintes toxi- 
ques, infectieuses ou traumatiques du cerveau de l’adulte, son im- 
portance est encore plus grande quand les agents nocifs agissent sur 
l'enfant, surtout dans sa vie intra-utérine. L'anoxie conduit le 
plus fréquemment à un trouble du développemert du cerveau de 
l'embryon et du fœtus (Klossovski et autres). 

Il n’est pas de classification unique des oligophrénies. En Union 
Soviétique la plus souvent adoptée est celle des deux étapes propo- 
sée par Soukhareva. Cette classification tient compte, en premier 
lieu, du moment où a agi le facteur pathologique et, en second lieu, 
de Ia nature et de la gravité du facteur nocif. 

Selon le moment où l'influence morbifique s'est exercée (et cor- 
rélativement selon la similitude de la pathogénie) on distingue trois 
groupes d’oligophrénies : 1) les formes héréditaires et familiales ; 
2) les embryopathies et fœtopathies (lésions de l'embryon ou du 
fœtus) ; 3) les oligophrénies causées par divers agents nociis au 
cours de l'accouchement ou dans les premiers mois ou premières 
années de la vie. 


Types d'oligophrénies 
Les oligophrénies sont la conséquence d'’affections d'’étiologie 
et de pathogénie diverses : maladies héréditaires, embryopathies 
et fœtopathies d'étiologie diverse, pathologie obstétricale (asphy- 
xie, traumas, hémorragies), atteintes du système nerveux central 
de l'enfant au cours des premiers mois ou des premières années de 
sa vie (méningites, méningo-encéphalites, encéphalites, traumas). 


322 


Les oligophrénies n’ont pas toutes été également étudiées et 
l’on n’en saurait dire exactement le nombre de variétés. En raison 
de cette étude encore insuffisante certaines ne sont pas décrites com- 
me formes nosologiques, mais seulement comme syndromes. Les 
formes les plus importantes d'oligophrénies sont les suivantes. 

Oligophrénie phénylpyruvique (maladie de Folling, phényl- 
cétonurie). C’est la conséquence d’une anomalie innée du métabo- 
lisme : trouble de l'oxydation d’un acide aminé — la phénylala- 
nine. Cette anomalie provient d’une carence enzymatique (absence 
totale ou partielle de phénylalanine-hydroxylase) qui fait que la 
phénylalanine ne se transforme pas normalement en tyrosine. Dans 
l’organisme des malades au lieu de tyrosine se forme da l’aciile 
phénylpyruvique, lequel est facilement découvert dans l'urine. 

L'oligophrénie phénylpyruvique s’accompagne ordinairement 
d’une arriération mentale profonde {idiotie ou imbécillité). L'état 
psychique est caractérisé par de l’apathie et de l'indifférence sur 
le fond desquelles on observe de brusques houffées d'irritabilité, de 
mécontentement, de colère. Parfois sous forme d'écholalie ou d’écho- 
praxie le malade imite sans raison ce qui se passe autour de lui. 
Il peut présenter aussi de l'hypertonie musculaire, différentes hy- 
perkinésies, des troubles de la démarche, ou avoir des crises convul- 
sives, On constate comme symptômes physiques un défaut de pig- 
mentation des cheveux et des yeux (cheveux d’un blond pâle et yeux 
bleu clair), une peau blanche et fine sur laquelle apparaît facilement 
de l'eczéma (sur les parties exposées au soleil}, Ces troubles traduisent 
une insuffisance dans l'organisme de mélanine, produit dérivé de la 
tyrosine. | 

Une microcéphalie discrète ou une mâchoire supérieure de gran- 
deur disproportionnée avec des dents écartées est un phénomène 
courant. 

Le diagnostic précoce de l’oligophrénie phénylpyruvique, de 
préférence à la naissance, est d’une grande importance. Le diag- 
nostic est porté en recherchant la phénylalanine dans le sérum san- 
guin et, plus simplement encore, l’acide phénylipyruvique dans l’u- 
rine. En présence d’acide phénylpyruvique le chlorure de fer ajouté 
à l'urine donne une coloration bleu-vert. 

Plusieurs tests permettent de découvrir l'acide phénylpyruvique dans 
l'urine. Le plus simpie est celui de Folling. Il consiste à ajouter à 2 mi d'u- 
rine 5-10 gouttes de solution à 40% de FeCl,. Il y a réaction positive si une 
coloration bleu-vert apparaît, et celle-ci disparaît d'autant plus lentement 
que l'urine contient plus d’acide phénylpyruvique. Ce test peut être fait di- 
rectement sur la couche de l’enfant avec une goutte de solution à 10% de FeCl,*. 

Le diagnostic précoce est nécessaire afin de pouvoir commencer 
le traitement à temps. Les enfants atteints de phénylcétonurie doi- 
vent recevoir un régime alimentaire spécial avec forte restriction 


* On a proposé dernièrement de se servir pour les nouveau-nés de layette 
indicatrice permettant de dépister tous les enfants phénylcétonuriques. 
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des protéines naturelles qui seront rempläcées par un hydrolysat 
de caséine, pauvre en phénylalanine. Cet hydrolysat devra néan- 
moins contenir suffisamment de tryptophane, de tyrosine, d’ami- 
noacides soufrés. Le traitement sera commencé le plus tôt possible. 
Après 3-5 ans la diétothérapie ne produit plus d'effet. 


Outre ce dérèglement du métabolisme de la phénylalanine, d’autres trou- 
bles métaboliques innés peuvent être cause d'oligophrénie (on en connaît à 
l'heure actuelle plus de 20). Parmi ceux-ci on distingue les cas d’arriération 
mentale causée par galactosémie, fructosurie, citrullinurie, etc.). 


Maladie de Eangdon-Down ou mongolisme. C'est une affection 
assez fréquente (1 cas sur 500-600 naissances). Les malades ont un 
aspect caractéristique : face ronde avec nez petit et aplati, joues 
rouges, yeux obliques avec épicanthus, grande et grosse langue sor- 
tant de la bouche presque toujours ouverte, dents espacées, tête 
brachycéphalique. Outre ce tableau typique les malades se caracté- 
risent par une hypotonie musculaire avec laxité articulaire (appe- 
lée « clownisme » par certains auteurs) qui leur permet de faire des 
contorsions multiples (placer les pieds derrière les oreilles ete.). 

Parmi les autres troubles physiques on rencontre encore le bré- 
vidigitisme, le nanisme, l’hypogénitalisme, le gonflement du ventre 
par suite d’atonie intestinale, l'acrocyanose, la pousse lente et la 
chute des cheveux, surtout chez les fillettes. Une partie de ces symp- 
tômes tiennent à des troubles endocriniens (hypofonction de la 
thyroïde, de l’hypophyse, des surrénales et des glandes sexuelles). 
On rencontre aussi diverses anomalies de la vue {dystrophie de la 
rétine, troubles de la réfraction et de la vision des couleurs). 

L’arriération mentale dans la maladie de Langdon-Down peut 
être variée, mais dans la plupart des cas il s’agit d'idiotie ou d’im- 
bécillité, beaucoup plus rarement de débilité d'esprit. Ces malades 
ont un langage défectueux, un vocabulaire pauvre, des mouvements 
maladroits, imprécis, mal coordonnés, cela s'alliant souvent À des 
gesticulations gauches et à l'incapacité de rester tranquille. Le 
tableau psychique présenté par les mongoloïdes se caractérise par 
une tendance à l'imitation. Quand la débilité mentale est prononcée, 
cette imitation prend le caractère de singeries privées de sens : 
échokinésies, dans les cas bénins il s’agit de Ia répétition voulue 
des gestes, des manières, de la démarche des personnes de l’entou- 
rage. Les malades copient volontiers les actions qui leur plaisent. 
C'est ainsi qu'un malade étant allé au cinéma se mit à reproduire 
exactement les gestes vus à l'écran et à baiser la main de toutes 
les jeunes femmes qu'il voyait. Les mongoloïdes se caractérisent 
en outre de la placidité, de la bienveillance, de l’affabilité, d’une 
certaine euphorie, mais on en rencontre aussi d’apathiques et d’in- 
différents, de coléreux et d'irritables. 

Bien que la maladie de Langdon-Down soit connue depuis plus 
d’un siècle (elle fut décrite en 1866), longtemps son étiologie a fait 
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l'objet d’'hypothèses diverses. Ces temps derniers, grâce au déve- 
loppement de la cytogénétique, il fut découvert (Lejeune et autres) 
que le mongolisme est une maladie chromosomique liée à la tri- 
somie du chromosome 21 (présence de 3 autosomes 21 au lieu de 2 
habituels *). La trisomie du chromosome 21 cause les troubles du 
métabolisme qui caractérisent Ie tableau de la maladie de Langdon- 
Down. Les raisons les plus probables de l’aberration chromosomique 
dans cette maladie sont : 1) l’âge avancé des parents et surtout de 
la mère (la plupart des mongoloïdes naissent de mères ayant de 
35 à 45 ans) ; 2) l’action des radiations ionisantes. 


Outre la maladie de Langdon-Down on connaît encore d’autres types d'o- 
ligophrénies dus à une aberration chromosomique, en particulier les syndro- 
mes de Klinefelter et de Turner, syndromes encore insuffisamment étudiés. 
Ils se rattachent tous deux à des anomalies des chromosomes sexuels. Le syn- 
drome de Turner se rencontre chez les femmes. Ce qui le caractérise, en pius de 
l’arriération intellectuelle, c'est la stérilité et une conformation typique du 
corps : taille basse et cou très court. Le syndrome de Klinefelter se rencontre 
chez l'homme et s'exprime par un retard intellectuel, l’atrophie des tubes 
séminifères et des membres extrêmement longs. 


Oligophrénie due au virus de la rubéole (embryopathie rubéo- 
leuse). L’embryopathie rubéoleuse s’observe quand la mère a eu 
la rubéole pendant sa grossesse. 

Les lésions de l’embryon ou du fœtus par le virus de la rubéole 
sont les plus graves durant le 1° mois de la grossesse ; elles sont 
possibles au cours des 2-3 premiers mois. 

L'emhryopathie rubéoleuse se caractérise, en plus de la défi- 
cience intellectuelle, par une triade caractéristique : cataracte con- 
génitale, malformation cardiaque et surdité. Des crises convulsives 
sont possibles. 

L'oligophrénie par embryopathie rubéoleuse est souvent grave 
et s’accompagne de malformations du cerveau (microcéphalie, po- 
rencéphalie) et d’autres organes. Outre la cataracte congénitale 
on rencontre encore d’autres malformations oculaires : microphtal- 
mie, altérations de la rétine, colobome, etc. Parmi les vices congé- 
nitaux de l’appareil circulatoire on note le plus souvent Ia persis- 
tance du canal artériel. 

Oligophrénie par incompatibilité biologique du sang de la mère 
et de l’enfant (opposition des Rhésus). Elle est, à côté d'autres 
pathologies, la conséquence d’une maladie hémolytique du nou- 
veau-né qui s'explique par une opposition des facteurs Rh de la 
mère et de l’enfant, quand l’enfant d’une mère Rh— ** hérite du 
facteur Rh-+ du père. L'organisme de la mère produit alors des ag- 
glutinines anti-Rhésus qui entraînent l’hémolyse des hématies 


* L'homme a 23 paires de chromosomes : 22 paires d’autosomes et { paire 
de chromosomes sexuels. Un défaut de division peut toucher n'importe quelle 
paire et conduit soit à la trisomie, soit à la monosomie. 

** 5 à 15% des sujets sont, selon différents auteurs, Rh négatifs. 
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de l'enfant. L'oligophrénie consécutive à la maladie hémolytique 
pout être de différents degrés. On rencontre des degrés graves de 
déficience mentale. On observe également des crises convulsives, 
l’atteinte de l’ouîe, le strabisme, le nystagmus, l’ataxie, l’athétose, 
l'hémiplégie. 

Oligophrénie par toxoplasmose. La contamination intra-utérine 
par le toxoplasme (le parasite de la mère passant à l’enfant à travers 
le placenta) peut entraîner des troubles marqués du développement 
de l’organisme et, en particulier, un retard du développement psy- 
chique. La toxoplasmose congénitale produit le plus souvent une 
oligophrénie grave (idiotie ou imbécillité). Les accès épileptiformes 
et les hyperkinésies ne sont pas rares. En plus d'une grande fai- 
blesse mentale, à laquelle s'associe parfois de la méchanceté, cette 
maladie se caractérise par des atteintes oculaires et des calcifica- 
tious du cerveau. 

Les malformations oculaires, outre choroïdites et rétinites fré- 
quentes, peuvent être la microphtalmie, l’énophtalmie ou l'atro- 
phie des nerfs optiques. L’hydrocéphalie est fréquente, mais la 
microcéphalie aussi. La microgyrie, l’hétérotopie de la matière 
grise, etc., se rencontrent de même. 

On relève encore des atteintes viscérales diverses (rate, foie, 
poumons, reins). 

Le diagnostic d’oligophrénie par toxoplasmose est porté : {) sur 
la base du tableau clinique typique : retard mental et souvent triade 
de Sabin (hydrocéphalie, choricrétinite et calcifications du cerveau 
découvertes à la radioscopie) ; 2) d’après les données de recherche 
spéciale : a) réaction au colorant de Sabin-Feldman (dye-test au 
bleu de méthylène) ; b) réaction de fixation du complément ; c) réac- 
tion allergique cutanée. 

On traite la toxoplasmose à la pyriméthamine (chloridine, dara- 
prim, malocide) combinée aux su/famides et aux vitamines. 

_ La toxoplasmose contractée dans le jeune âge peut aussi con- 
duire à l'oligophrénie. 

Oligophrénie due à la syphilis congénitale. L'’arriération men- 
tale peut dans ce cas se traduire de façon diverse, mais c’est le plus 
souvent par de la débilité. L'association de la débilité mentale au 
syndrome épileptiforme est possible. Les différents stigmates de la 
syphilis congénitale, à savoir : dents de Hutchinson (échancrures 
gemi-lunaires sur les incisives moyennes supéïieures), malformation 
des autres dents, nez en forme de selle, cicatrices blanches radiales 
partant de la commissure labiale (« moustaches de chat »), kéra- 
tite parenchymateuse, choroïdite et rétinite spécifiques, atrophie 
du nerf optique, atteintes de l'appareil auditif, leucodermie de 
localisation diverse, en particulier autour du cou (« collier de Vé- 
nus »}, malformation du crâne, alopécie focale, absence d’appendice 
xiphoïde, jambes en sabre, atteintes viscérales, etc., servent de 
point d'appui pour le diagnostic. Il n’est nullement indispensable 
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que tous ces signes existent à la fois chez le même malade, la com- 
binaison de quelques-uns à L'arriération mentäle doit toujours faire 
soupçonner une syphilis congénitale * 

Les signes neurologiques sont également typiques : troubles des 
réactions pupillaires, symptômes d'atteinte des nerfs crâniens, pa- 
ralysies. Les recherches paracliniques peuvent donner un résultat 
négatif, ce qui est le cas particulièrement pour la syphilis dystro- 
phique. Le traitement est spécifique. 

Oligophrénie par troubles endocriniens. Crétinisme. Les en- 
docrinopathies congénitales ou survenant dans le jeune âge peuvent 
aussi être cause d’arriération mentale (troubles thyroïdieus, hypo- 
physaires, etc.). Le crétinisme est particulièrement typique sous 
ce rapport, il apparaît par hypofonction de la thyroïde ou même 
par absence de celle-ci (athyréose). On distingue le crétinisme en- 
démique et sporadique. Le crétinisme endémique se rencontre dans 
des régions montagneuses dont le sol présente certaines particula- 
rités (carence iodée de l’eau). 

Le crétinisme se caractérise par les signes suivants. 

4. Un aspect typique : nanisme avec développement dispropor- 
tionné (tronc Jong sur jambes courtes), tête ronde aplatie dans le 
sens antéro-postérieur, une face œdémateuse, pâteuse, de couleur 
grise, cou très court également œdémateux, bouche entrouverte, 
grosse langue sortante, yeux écartés, nez court à racine large et 
plate, dents espacées, gâtées. | 

2. Une clinique typique du myxædème avec les troubles du 
métabolisme et de la circulation, etc., qui lui sont propres. 

3. Une arriération mentale exprimée diversement, mais attei- 
gnant souvent une déficience psychique profonde (idiotie ou imbé- 
cillité). 

Le psychisme des malades se caractérise par de la mollesse, de 
l’apathie, une lenteur extrême. Dans les cas graves on observe des 
troubles profonds du langage, il peut y avoir surdi-mutité. 

Krasnogorski, qui a étudié l’activité nerveuse supérieure des 
enfants atteints d'hypo et athyréose, a relevé que le « travail du 
cerveau chez les malades atteints d'insuffisance thyroïdienne se 
distingue par le peu d'intensité des réponses corticales et l’épuise- 
ment rapide des cellules nerveuses ». 

Le traitement du crétinisme par l'extrait thyroidien doit être 
commencé le plus tôt possible, car seule une thérapeutique entre- 
prise au moment propice peut donner de bons résultats. La pro- 
phylaxie du goître endémique par addition de sels iodés aux ali- 
ments est d'une grande importance. 

Oligophrénie par accidents obstétricaux. Les causes de patho- 
logie de l'accouchement sont des plus diverses (bassin étroit, écou- 
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lement prématuré des eaux, faiblesse de l’activité utérine, présen- 
tation anormale de l’enfant, etc.). Sur le cerveau de l’enfant l’ac- 
tion néfaste s'exerce par des mécanismes variés. Toutefois, en sché- 
matisant un peu, on peut distinguer deux facteurs principaux qui, 
dans une certaine mesure, se retrouvent dans presque chaque cas 
de pathologie de l’accouchement et sont souvent interdépendants : 
a) l’hypoxie, carence oxygénique du cerveau ; b) les lésions méca- 
niques. 

L’'hypoxie provoquée par des causes diverses non seulement 
conduit à un trouble dn métabolisme cellulaire, mais encore peut 
influer sur la circulation liquidienne et sanguine du cerveau. 

Cette action mécanique a pour conséquence Ja plus fréquente 
des hémorragies intracrâniennes de localisation diverse (subdurales, 
dans le tissu cérébral). En dehors d’hémorragies provoquées par 
ruptures des sinus, de la tente du cervelet et par lésion de vaisseaux 
divers, il peut y avoir, au cours d'un trauma obstétrical, lésion 
directe du cerveau et des méninges (par des éclats d’os crâ- 
niens). 

L’oligophrénie par trauma obstétrical s'accompagne souvent de 
lésions en foyer et d’accès épileptiformes et quelquefois d'une cli- 
nique typique de l’hydrocéphalie. L'oligophrénie peut être de degré 
varié : des plus légères comme des plus prononcées. 

Dans l’étiologie de l’oligophrénie un rôle moins important re- 
vient aux traumas mécaniques subis au cours de la vie intra-utérine 
ou dans la période postnatale. 

La possibilité de traitement des conséquences d’une pathologie 
obstétricale est très limitée. Aussi la prophylaxie des accidents obs- 
tétricaux et en particulier des asphyxies est-elle extrêmement 
importante. 

Oligophrénies consécutives à des méningo-encéphalites et en- 
céphalites (subies dans la première enfance). Les lésions du cer- 
veau et des méninges peuvent être dues non seulement à l’action 
d'agents pathogènes spéciaux (méningocoque, virus de l’encéphalite 
verno-estivale, automnale et autres), mais aussi à de nombreuses 
maladies infectieuses (grippe, rougeole, parotidite, rubéole, coque- 
luche, etc.). 

L'action pathogénique peut être aussi bien le fait direct de l'agent 
infectieux que de la toxicose, de troubles de la circulation sanguine, 
de mécanismes allergiques. Les oliguophrénies provoquées par des 
infections aiguës comme celles causées par trauma s’accompagnent, 
outre une déficience mentale, d’atteintes organiques locales extré- 
mement variées (paralysies, parésies). On constate aussi souvent 
des états convulsifs. L’hydrocéphalie est une conséquence fréquente 
des atteintes inflammatoires du cerveau. 

Pour prévenir ces formes d'oligophrénies, une prophylaxie des 
encéphalites est nécessaire (vaccinations, extermination des vec- 
teurs), ainsi qu’une médication active de la maladie. 
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Quelques formes rares d’oligophrénie 


Syndrome no eee pialque de Laurence-Moon-Bardet-Biedl. Il con- 
siste dans l'association de l'arriération mentale, de l'obésité, de l'hypogéni- 
talisme, de la rétinite pigmentaire avec une forte baisse de la vue (aboutissant 
à la cécité) et la poly actylie. L’étiologie en est encore controversée. 

Syndrome cränio-facial de Crouzon. Déficit intellectuel associé à un as- 
pect caractéristique du crâne et de la face : bosse frontale, exophtalmie et 
strabisme divergent. Les malades présentent en outre une diminution de 
l'ouïe, de la vue et de l’odorat. On suppose que l’affection est héréditaire. 

Syndrome acrocéphalosyndactylique d’Apert. Arriération mentale asso- 
ciée à une malformation crânienne (tête aplatie d'avant en arrière et étirée 
vers le haut) et à la syndactylie des quatre membres. 

Oligopbrénie combinée à l’ichtyose et à des troubles spastiques (syndrome 
de Rade). Déficience intellectuelle profonde, le plus souvent idiotie, combi- 
née à une ichtyose (cornification de la peau laquelle prend l'aspect d'é- 
cailles de poisson, érythrodermie ichtyosiforme) et à des troubles spastiques, 
principalement localisés dans les membres inférieurs. 


Diagnostic. Le diagnostic d'oligophrénie ne saurait se réduire 
aujourd’hui à la seule constatation d'’arriération mentale, il im- 
porte de préciser autant que possible de quelle forme d'’oligophré- 
nie il s’agit chaque fois et cela le plus tôt. Il n’est pas difficile de 
diagnostiquer l’oligophrénie à un certuin degré d'idiotie ou d'im- 
bécillité. [} l’est plus de diagnostiquer la débilité mentale. 

Le diagnostic d'oligophrénie est fait sur la base d’une étude 
détaillée qui doit comprendre : a) anamnèse individuelle et fami- 
liale minutieuse ; b) examen clinique poussé mettant en évidence 
les troubles physiques, neurologiques et mentaux ; lors de l’inves- 
tigation de l’état psychique on doit accorder une attention parti- 
culière à l'étude de l'intelligence et du langage ; c) recherches de 
laboratoire, application de méthodes physiopathologiques et psy- 
chologiques et, quand on soupçonne des formes particulières, ana- 
lyses spéciales biochimiques, immunologiques, cytologiques et au- 
tres. 

Les oligophrénies doivent être distinguées des états d'aspect 
semblables, lesquels sont : 

4) l'abandon pédagogique : un certain retard du développement 
psychique peut s’observer chez un enfant sain privé, pour une raison 
ou une autre, des conditions nécessaires à son développement in- 
tellectuel et qui n’a reçu aucune instruction ; 

2) l’asthénisation prolongée par suite de longues maladies soma- 
tiques, de trouble de la nutrition, etc. Cette asthénie fait que même 
un enfant psychiquement sain se développe avec un certain retard. 
Son attention est facilement distraite, sa mémoire défectueuse, sa 
pensée ralentie ; 

3) les maladies mentales progressives (surtout ] schizophrénie 
et l’épilepsie) qui surviennent dans le jeune âge et entraînent une 
démence prononcée. 

Lors d'abandon pédagogique et d'asthénisation profonde, mal- 
gré un certain retard, on ne constate pas chez les enfants les symp- 
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tômes propres à l'oligophrénie (incapacité d'élaborer des idées 
et des notions abstraites, trouble de la pensée abstraite, etc.), et 
leur état se rétablit souvent après assistance médicale et pédago- 
giquue. 

La schizophrénie et l’épilepsie apparues en bas âge se distin- 
guent de l’oligophrénie non seulement par les données de l’anam- 
nèse (quand aucune pathologie n’était relatée jusqu'à un certain 
âge et que l'enfant se développait normalement), mais par leur 
symptormatologie typique (vyir Epilepsie et Schizophrénie). 

Un des principaux critères qui permet de distinguer l'oligo- 
phrénie des séquelles de maladies évolutives est la progression du 
processus pathologique général propre à ces affections, en parti- 
culier de la démence. Précisément d’après le signe de cette pro- 
gression les psychiatres soviétiques ont exclu dernièrement du groupe 
des oligophrénies (états pathologiques) un certain nombre d'affec- 
tions (processus pathologiques) accompagnées de déchéance intel- 
lectuelle progressive : sclérose tubéreuse, maladie de Recklinghau- 
sen (neurofibromatose), maladie de Tay-Sachs (idiotie amaurotique) 
et autres affections apparentées (autres formes de « lipidoses »), 
etc. ; d'autres auteurs, surtout étrangers, continuent à rattacher 
ces maladies au groupe des oligophrénies. 

Le diagnostic d'oligophrénie est rendu beaucoup plus difficile 
quand cet état pathologique se combine à quelque maladie mentale. 

Les oligophrènes peuvent contracter la schizophrénie (la schi- 
zophrénie dite inoculée), ils peuvent présenter des états réaction- 
nels, des psychoses alcooliques, etc. Et l’oligophrénie se combine 
assez souvent au syndrome épileptiforme. 

Prophylaxie et traitement. La prévention des oligophrénies est 
d’'uve très grande importance. 

La lutte contre les maladies infectieuses, contre tout trauma- 
tisme obstétrical, la protsction de la femme enceinte sont les modes 
principaux de prophylaxie des oligophrénies. 

La médecine soviétique avec son orientation surtout préventive, 
son principe de protection de la santé de la mère et de l'enfant a 
permis de diminuer le nombre des oligophrènes. 

Le traitement proprement dit des oligophrénies se fait dans 
deux sens : 1) mesures médico-pédagogiques ; 2) traitement médi- 
camenteux et diététique. 

Les mesures médico-pédagogiques sont appliquées dans des éta- 
blissements spéciaux correspondant aux différents âges de la vie 
(jardins d'enfants spéciaux, écoles auxiliaires, ateliers d’ergothé- 
rapie). Aux enfants oligophrènes (compte tenu de leur degré d’ar- 
riération mentale) on inculque, selon un plan déterminé, quelques 
connaissances susceptibles de développer au maximum leurs fa- 
cultés restantes. Parmi les occupations spéciales tendant à déve- 
lopper les facultés intellectuelles de ces enfants un ‘très grand rôle 
revient à l'apprentissage. Pourtant dans les degrés les plus graves 
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d'arriération mentale (idiotie grave), les mesures médico-pédago- 
giques sont impuissantes et les sujets requièrent des soins spéciaux. 

La médication de l’oligophrénie peut à son tour se diviser en 
a) traitement spécifique de chaque forme d'oligophrénie ; b) mesu- 
res générales indépendamment du type d'affection. 

Le traitement médicamenteux spécifique et diététique est une 
branche nouvelle de la psychiatrie qui commence tout juste à s’é- 
laborer. Une thérapeutique différenciée est rendue possible par l'i- 
solement des différentes formes d’oligophrénies, par l’étude de leur 
étiologie et de leur pathogénie (voir Types d’oligophrénies). 

Les mesures curatives générales ont pour objet de développer 
l’activité mentale des oligophrènes, d'améliorer leur état somatique 
et, en cas d’agressivité et d'’agitation, de supprimer ces symptô- 
mes, 

Pour toutes les formes d'’oligophrénies on prescrit l'acide glu- 
tamique et ses dérivés, les polyvitamines, les dérivés de la centro- 
phénoxine (principalement le lucidril), en cas d’agitation motrice 
et d’agressivité, la chlorpromazine ou l’halopéridol, dans certains 
cas, pour les calmer, on donne aux malades des tranquillisants : 
méprobamate (meprotan, andaxine), librium (élénium), etc. Pour 
traiter l’hydrocéphalie, on recourt aux déshydratants, cependant 
quand celle-ci progresse l'intervention chirurgicale est indiquée. 
Quand l'oligophrénie s’associe au syndrome épileptiforme, les anti- 
épileptiques sont recommandés. 

Le traitement de l’oligophrénie doit être complexe et associer 
médicaments, méthodes médico-pédagogiques et ergothérapie. 

Expertise médico-légale psychiatrique. Les malades en état d’ar- 
riération mentale profonde (imbécillité, idiotie) font rarement l'ob- 
jet d’une expertise médico-légale, mais quand cela se produit, ils 
sont reconnus irresponsables. Les débiles comme‘tent beaucoup plus 
souvent des délits, et la question de savoir s'ils sont responsabies 
ou non doit être tranchée d’une manière rigoureusement indivi- 
duelle. 

La capacité juridique est reconnue aux oligophrènes également 
après étude individuelle. Les idiots et les imbéciles en sont ordinai- 
rement privés et reconnus nécessiter une tutelle. 

Aux débiles ia capacité juridique est accordée ou non selon leur 
degré d’arriération mentale, le caractère de leur comportement et 
leur capacité de travail. 


CHAPITRE XXI 


ORGANISATION DE L'ASSISTANCE PSYCHIATRIQUE 


Le succès dans la prévention et traitement des maladies men- 
tales dépend dans une grande mesure de l’organisation bien com- 
prise de l'assistance psychiatrique. 

L'assistance psychiatrique moderne comprend deux groupes d’é- 
tablissements essentiels : 1) les établissements extrahospitaliers (dis- 
pensaires) et 2) les hôpitaux. Ceux-ci à leur tour se subdivisent en : 
a) hôpitaux psychiatriques proprement dits et b) asiles psychiatri- 
ques pour les chroniques. En plus de ces maillons essentiels, l’assis- 
tance psychiatrique comprend encore certains établissements spé- 
cialisés : secteurs policliniques et hôpitaux pour les enfants atteints 
de maladies nerveuses et mentales, sanatoria neuropsychiatriques, 
cliniques psychiatriques, services psychiatriques des hôpitaux gé- 
néraux, services d'admission des malades mentaux, asiles d'invali- 
des. 

Dispensaires psychoneurologiques. Ils peuvent être régionaux, 
urbains ou d'arrondissement (dans les grandes villes). C'est le pre- 
mier chaînon du système d'assistance psychiatrique. 

Les formes diverses de secours prodigué par les dispensaires 
psychoneurologiques peuvent se répartir en quatre groupes prin- 
cipaux. 

1. Traitement et diagnostic. Dans de nombreuses formes de ma- 
ladies mentales et à de nombreux stades de celles-ci l’internement 
n’est pas obligatoire. Les malades reçoivent des soins dans les dis- 
pensaires. Les dispensaires comprennent : des cabinets où les psy- 
chiatres de secteur reçoivent les malades mentaux, des cabinets 
pour l'examen des malades nerveux, des cabinets de psychothérapie, 
de physiothérapie, une salle spécialement équipée pour injections 
et ponction lombaire, un laboratoire clinique et diagnostique. Les 
dispensaires sont également équipés pour l’assistance aux enfants 
malades. Les dispensaires comprennent aussi des hôpitaux de jour 
et des ateliers d’ergothérapie, où les malades se livrent à des occu- 
pations et reçoivent les médications prescrites. Dans les hôpitaux 
de jour les malades sont nourris gratuitement. Pour les malades 
qui ne peuvent fréquenter le dispensaire l'assistance médicale est 
assurée à domicile par les médecins et les infirmières du dispen- 
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saire. Quand les malades sont hospitalisés, le médecin du dispen- 
saire transmet à l'hôpital un certificat médical qui fournit tous les 
renseignements nécessaires (diagnostic, évolution de la maladie, 
traitement appliqué}. Chaque médecin du dispensaire s'occupe d’un 
secteur déterminé selon le contingent de population (principe ter- 
ritorial). Le psychiatre de secteur doit connaître les malades de 
son secteur aussi bien que l’interne d’un hôpital connaît les malades 
de sa salle. 

2. Assistance sociale et ménagère, reclassement professionnel 
(réadaptation sociale). Les dispensaires psychoneurologiques assu- 
rent non seulement le traitement des malades parmi la population 
mais leur accordent une aide multiple dont le but est de sauvegar- 
der les membres encore utiles à la société. Cette activité des dis- 
pensaires comprend le reclassement professionnel des malades, leur 
assistance juridique, une aide quand ils ont à résoudre des conflits 
de toutes sortes (de logement, de famille, de travail et autres), ou 
qu'ils veulent faire admettre leurs enfants dans des crèches, des 
jardins d’enfants, etc. Chaque dispensaire dispose encore d’un ca- 
binet d'assistance sociale avec son personnel d'infirmières assis- 
tantes et d’un cabinet juridique. Le cabinet d'assistance sociale 
examine les conditions de vie et de travail des malades et quand 
c'est nécessaire prend des mesures pour assurer leur relogement et 
des conditions de travail moins dures (suppression du travail de 
nuit, etc.). Les collaborateurs du cabinet juridique interviennent 
devant les tribunaux et les conseils de tutelle pour toute cause inté- 
ressant les malades. 

3. Hygiène mentale et prophylaxie. Le dépistage précoce des 
maladies dans les dispensaires est d’une grande importance prophy- 
lactique : un traitement entrepris à temps évite généralement que 
celles-ci deviennent chroniques. 

Les dispensaires psychoneurologiques effectuent aussi un tra- 
vail d'hygiène mentale et d'éducation sanitaire : ils organisent 
des expositions et des conférences sur l'hygiène mentale, des cau- 
series avec les parents des malades, etc. 

4. Enregistrement et statistique de la morbidité. Une statis- 
tique juste de la morbidité mentale ne peut être assurée ni par le 
recensement des malades mentaux ni d'après l'enregistrement des 
admissions dans les hôpitaux psychiatriques. Ces statistiques ne 
tiennent pas compte des malades atteints de formes initiales ou 
frustes. Dans les localités où l'assistance psychiatrique extrahospi- 
talière est correctement organisée tous les malades sont pratique- 
ment enregistrés dans les dispensaires psychoneurologiques. 

Dans les localités rurales l'observation eu dispensaire des m:- 
lades mentaux est assurée par les médecins des secteurs médicaux 
ruraux, auxquels les dispensaires psychoneurologiques régionaux 
apportent une aide scientifique et méthodique. 

Hôpitaux psychiatriques. L'hospitalisation des malades est in- 
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diquée : 1) si le traitement ne peut plus être effectué qu'en hôpital 
et non en dispensaire * 2} si le diagnostic impose d'observer le malade 
et d'effectuer des investigations qui ne peuvent être faites ailleurs 
qu'à l'hôpital (électroencéphalographie, certaines analyses biochi- 
miques, etc.) ; 3) si les manifestations morbides rendent le malade 
dangereux pour lui-même et pour son entourage (actes impulsifs, 
tendances suicidaires, etc.) ; 4) si le malade est impotent et qu'il 
est impossible de lui assurer des soins chez lui (malades solitaires, 
etc.) ; o) si certaines indications spéciales (expertise médico-légale 
ou professionnelle en hôpital) l’exige. 

Un hôpitel psychiatrique bien organisé offre toutes les condi- 
tions d'une étude détaillée du malade permettant de formuler un 
diagnostic précis et d’avoir une juste appréciation de son état qui 
varie au cours du traitement. Cela est atteint grâce à l’activité de 
divers laboratoires (clinique, biochimique, physiopathologique, élec- 
troencéphalographique, radiologique) et à une observation bien 
organisée du malade. Celle-ci est effectuée non seulement par les 
médecins, mais aussi par les infirmières sous la surveillance des- 
quelles les malades se trouvent 24 heures sur 24. Cette observation 
des malades doit être organisée de telle façon qu’elle ne paraisse 
pas à ceux-ci importune et pénible, mais que le personnel puisse 
tout de même noter toutes les particularités de leur conduite. Ceci 
est assuré par une répartition judicieuse des postes de garde dans 
les services et par l'instruction du personnel, dont on s'efforce d’é- 
lever le niveau de culture psychiatrique et générale. Les annotations 
portées par les infirmières dans le journal des malades, l’obser- 
vation permanente de ceux-ci sont d’une grande importance pour 
une juste appréciation de leur état. 

Dans un hôpital correctement organisé toutes les conditions re- 
quises pour soigner les malades sont crééés. Il y a dans les services des 
salles d’iniection, des salles particulières pour les différents trai- 
tements, des chambres d’hydrothérapie (bains, douches), de psy- 
chothérapie, d'ergothérapie, de loisirs, etc. 

Outre les cabinets spéciaux de chaque service il existe aussi 
dans les grands hôpitaux des services centralisés pour les différents 
modes de traitement : radiothérapie, physiothérapie, ateliers d’er- 
gothérapie où les malades se livrent à différentes formes de traite- 
ment par le travail, y compris travaux au grand air. Les malades 
des hôpitaux psychiatriques se distinguent sous de nombreux rap- 
ports des malades des hôpitaux somatiques. Différences essen- 
tielles : 

1) les malades se trouvent ordinairement dans un hôpital psy- 
chiatrique pour une longue durée (le séjour moyen est de 2-3 mois, 
et pour certains un an et plus) : 

2) de nombreux aliénés sont très vulnérables aux conditions 
qui les entourent : le manque de confort, le bruit, l'agitation au- 
tour d'eux peuvent aggraver leur état ; 
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3) pour certains des malades le régime de vie doit prévoir le 
repos, le séjour au lit la plus grande partie de la journée, pour d’au- 
tres au contraire des occupations sont recommandées, c'est-à-dire 
qu'ils doivent avoir un emploi du temps tel qu'ils ne soient jamais 
livrés à eux-mêmes ; 

4) de nombreux malades peuvent accomplir des actes dange- 
reux pour eux-mêmes et pour leur entourage (tentative de fuite, 
automutilation, agression, etc.) ; | 

5) beaucoup de malades agités, excités à l'extrême peuvent 
troubler de ce fait le repos des autres. 

Ces particularités de l’état et de la conduite des aliénés distin- 
guent l'hôpital psychiatrique de l'hôpital général. La structure 
des services d’un hôpital psychiatrique doit satisfaire à deux exi- 
gences principales : a) créer une ambiance répondant aux néces- 
sités de confort, de commodité, de calme ; b) prévoir toute possi- 
bilité des malades de se soustraire à la surveillance du personnel, 
de s’enfuir, de se mutiler ou de blesser des personnes de ieur entou- 
rage. Suivant la spécialisation du service c’est la première exigence 
ou la seconde qui importe le plus. 

La première exigence est satisfaite par une planification et des 
dimensions des salles rationnelles (celles-ci ne doivent pas comp- 
ter, en général, plus de 8-10 lits, il doit ÿ avoir assez de chambres 
à un et deux lits). L'organisation des services doit prévoir des sal- 
les de loisirs pour les malades ; qu'il y ait des tableaux, des tapis, 
des meubles confortables a aussi son importance. [1 doit y avoir 
dans l'hôpital un club avec salle de spectacle, bibliothèque, cinéma, 
un petit terrain de sports. Chaque service doit avoir ses téléviseurs, 
ses tables de jeux et son jardin attenant pour les promenades. Dans 
les services infantiles il doit y avoir assez de jouets, de salles de elas- 
ses. 

Pour satisfaire à la deuxième exigence (prévention des accidents) 
les fenêtres ont des carreaux incassables, les cages d'escalier sont 
garnies de filets métalliques, il ne doit pas y avoir dans les services 
de coins sombres, de niches, de fils électriques visibles et accessi- 
bles. | 

Il est très important de bien répartir les malades. Cela permet 
de créer une ambiance qui contribue au mieux à eur guérison. 
Le principe admis dans les hôpitaux psychiatriques est de répartir 
les malades par groupes selon leur état. Il doit y avoir des services 
d’aigus agités et de chroniques agités ; d’autres pour malades cal- 
mes qui ont conservé leur sens critique et pour aliénés calmes avec 
déficit accusé, des services somatiques qui reçoivent les malades 
atteints d'affection somatique (dont le personne] médical comprend 
des médecins spécialistes) ; des services de convalescents (sanato- 
riaux) et divers autres services. Suivant sa spécialité le service com- 
prend de 25 à 50 lits. Pour grouper les malades d'une façon différen- 
ciée, un hôpital doit ainsi avoir un nombre suffisant de services 
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spécialisés tant pour les hommes que pour les femmes, et donc 
être suffisamment grand. Mais, dans les trop grands hôpitaux il 
est plus difficile de créer ce climat de sollicitude individuelle et 
d'attention dont a besoin chaque malade. La grandeur optimale 
d’un hôpital psychiatrique est donc de 600 lits. | 

Hôpitaux psychiatriques pour chroniques. Le groupement des 
malades d'après la durée de leur maladie, l’acuité ou la stabilité 
de leur état est purement conventionnel, c’est pourquoi, dans leur 
structure et activité ces hôpitaux psychiatriques ne se distinguent 
pas dans le principe des hôpitaux psychiatriques ‘ordinaires. Les 
malades dont la psychose est d'évolution traînante présentent des 
périodes d'’exacerbation et exigent alors l’insulinothérapie et un 
traitement psychopharmacologique. Ces hôpitaux psychiatriques 
pour chroniques comprennent donc des services aménagés pour une 
thérapeutique active. La répartition des malades par services et 
leur surveillance se font comme dans les hôpitaux psychiatriques 
ordinaires. | 

Ce qui distingue le plus les hôpitaux pour chroniques des hôpi- 
taux ordinaires c’est un large usage de l’ergothérapie et l'organi- 
sation des loisirs. Les hôpitaux pour chroniques disposent de ter- 
rains suffisamment éteudus et les malades participent à des travaux 
dans les champs, les potagers, les serres, les fermes, les ruchers, 
etc., de l'hôpital. Les malades s’y séjournent beaucoup plus long- 
temps que dans les hôpitaux habituels (souvent des années entié- 
res). En conséquence certains services sont aménagés en self-service 
et par leur régime rappellent les foyers d'hébergement. 

Les malades quittent l'hôpital sur décision du médecin traitant 
et autorisation du médecin-chef. Un certificat médical (épicrise) 
donnant des indications sur le cours de la maladie pendant le sé- 
jour à l’hôpital, sur le traitement suivi, des recommandations sur 
le traitement à suivre ultérieurement, sur son reclassement profes- 
sionnel, etc., est rempli pour chaque sortant et s'adresse au dispen- 
saire psychoneurologique desservant le quartier où habite le malade. 
Ainsi, la continuité de l’observation est assurée. 

Dans de nombreux hôpitaux et dispensaires est organisé un 
patronage : l'entretien des malades chroniques calmes dans leurs 
familles ou’ dans d’autres familles moyennant paiement pour leur 
nourriture et les soins. Les malades ainsi patronés se trouvent sous 
l'observation systématique des médecins et des infirmières de 
l'hôpital ou du dispensaire. L'existence en dehors de l'hôpital, 
dans un milieu familial, avec possibilité de se livrer à un travail 
a souvent une influence bienfaisante sur l'état des malades. 


CHAPITRE XXII 


EXPERTISE MILITAIRE, PROFESSIONNELLE 
ET MÉDICO-LÉGALE PSYCHIATRIQUE 


En modifiant la personnalité du sujet la maladie mentale a 
pour conséquence de perturber ses rapports avec la collectivité, 
de le priver souvent de sa capacité de travail, de son aptitude au 
service militaire, de la possibilité de jouir de ses droits civiques 
et de Ia responsabilité de ses actes. Le psychiatre est appelé en qua- 
lité d'expert pour trancher ces questions quand un doute surgit 
sur l’état de santé mentale d’un individu. Uue juste solution de 
ces problèmes d'expertise exige une bonne connaissance de la cli- 
nique des maladies mentales mais en même temps le psychiatre 
doit être au courant des lois essentielles, règles et instructions en 
vigueur dans son domaiue d'expertise. 

Expertise professionnelle. Les états psychotiques aigus qui né- 
cessitent un traitement des malades déterminent une perte tempo- 
raire de leur capacité de travail et ceux-ci reçoivent alors un bul- 
letin de maladie. 

Les sujets souffrant d’affections dont l'issue habituelle est un 
déficit définitif ou la démence (paralysie générale, syphilis céré- 
brale, athérosclérose cérébrale, épilepsie, schizophrénie et certaines 
autres) constituent le groupe essentiel de malades auxquels on re- 
‘connaît une invalidité pour perte définitive de la capacité de tra- 
vail. 

La classification des invalidités en vigueur en Union Soviéti- 
que depuis 1932 distingue les trois cas suivants : {) perte totale 
de la capacité de travail et nécessité de soins et de surveillance (I°° 
groupe) ; 2) perte totale de la capacité de travail ([l° groupe) ; 
3) incapacité d'exercer systématiquement sa profession habituelle 
mais possibilité encore de s’adonner à quelque activité (III° groupe). 

Dans les degrés profonds de démence terminale et lors d'états 
psychotiques chroniques les malades ne sant pas seulement inca- 
pables de travailler, ils ont encore besoin de soins et de surveillance, 
Ïls sont classés dans le I groupe d'invalidité et pour la plupart 
hospitalisés dans des colonies psychiatriques. Dans les cas de gué- 
rison incomplète, le degré de perte de la capacité de travail, donc 
la possibilité d’exercer quelque activité (ce qui favorise le dévelop- 
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pement de mécanismes compensateurs), de même que le caractère 
du genre d'activité professionnelle recommandé dans ce but, dé- 
pendent de la profondeur du déficit mais aussi. de ses particularités 
cliniques, du type de‘ce déficit. 

Si le degré ou le caractère du déficit sont tels qu'ils excluent 
le travail dans le cadre d’un établissement administratif ou in- 
dustriel, les malades sont reconnus invalides du 11° groupe. On 
peut alors recommander le travail à domicile ou en ateliers d’ergo- 
thérapie. Cela souvent à titre provisoire et par la suite le sujet 
retourne à un travail de production normal. 

Il est particulièrement important de déterminer lors de sou 
séjour dans les ateliers d’ergothérapie quel genre d'activité con- 
vient le mieux au malade et, ce plus encore, si sa capacité de travail 
est définitivement diminuée (IIl° groupe d'invalidité). Le travail 
s'il est bien choisi a une grande importance curative ; au contraire, 
d’un travail mal choisi peut résulter une aggravation de l'état du 
malade. Ainsi, dans les maladies organiques du cerveau (athéro- 
sclérose cérébrale, syphilis vasculaire, etc.) la capacité de travail 
diminue non seulement parce qu’il y a altérations morphologiques 
destructives mais aussi asthénisation prononcée, épuisement et en 
même temps perturbation de la mobilité des processus nerveux. 
Ce serait une faute grave que de transférer un tel malade à un travail 
où non seulement il ne pourrait utiliser ses habitudes acquises mais 
devrait surtout en former de nouvelles. Ces malades doivent être 
employés dans le cadre de leur profession mais dans les conditions 
d'un régime allégé, ou dans une autre profession de moindre quali- 
fication. Au contraire on apprendra avec persévérance à un jeune 
imbécile physiquement bien portant qui n’a encore acquis aucune 
habitude de travail tel ou tel genre d'occupation nouveau pour lui 
comme de distribuer les matériaux à l'usine. 

Une des particularités de la psychiatrie soviétique c'est que 
le psychiatre ne se borne pas à définir le groupe d'invalidité et à 
faire des recommandations sur le choix d’une profession, mais qu'il 
aide effectivement le malade à trouver la place qui convient le mieux 
à son état. Le reclassement professionnel (la réadaptation sociale) 
des malades est une branche importante de l’activité des dispen- 
saires psychoneurologiques. 

Expertise médico-légale psychiatrique. Si les organes de la 
jurisprudence expriment des doutes sur l'état de santé mentale 
d'un inculpé, le psychiatre prend part à l'expertise médico-légale. 
La question qui lui est posée ordinairement est celle de savoir si 
le sujet peut assumer la responsabilité du délit qu'il a accompli et 
si son état actuel lui permet de comparaître devant les tribunaux 
et de purger la peine qu’il encourt. 

Le rôle du psychiatre est ici avant tout d'attester ou de récu- 
ser l'existence d’une affection mentale (au moment du crime comme 
pendant l’enquête). 
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Si la réponse est négative, le rôle de l'expert s’arrête là, mais 
si une maladie mentale est constatée et un diagnostic porté, l’ex- 
pert psychiatre doit encore résoudre plusieurs problèmes. Toutes 
les maladies mentales n'’entraïînent pas l’irresponsabilité du délit 
accompli. Le malade mental n'est reconnu irresponsable et est 
absous de toute responsabilité pour le délit commis que dans le cas 
où, en raison d’un trouble chronique ou aigu de l’activité psychi- 
que, il ne se rend pas compte de ses actes et ne peut les diriger. 
L'affection mentale entraîne la reconnaissance de l’irresponsabilité 
quand elle modifie à ce point la personnalité du malade que celui-ci 
ne comprend pas les conséquences de ce qu'il fait et ne se rend pas 
compte du danger que ses actes représentent pour la société, de 
ce qu’ils constituent une infraction à la loi au point que le malade 
ne peut retenir ses penchants morbides, qu’il n’est pas en état de 
ve pas accomplir un acte aux conséquences funestes pour la société. 

Dans certaines maladies (paralysie générale, schizophrénie) ce 
n'est que très rarement que l'inculpé est reconnu responsable ; 
dans d’autres (par exemple la psychopathie) dans de très rares cas 
il est reconnu irresponsable. 

L'ivresse simple n'exclut pas la responsabilité ; l'ivresse patho- 
logique, qui est une psychose de courte durée, l’exclut. 

Les difficultés surgissent devant les experts quand le délit a 
été accompli dans une brève période de trouble mental (état crépus- 
culaire, délire aigu) et qu'au moment de l'expertise le sujet ne 
présente plus de troubles mentaux. Les documents de l'enquête 
(procès-verbaux de l’interrogatoire des témoins et des collègues 
de travail) qui sont pour l’expert des données objectives sur l’in- 
culpé sont d’une grande importance. S'ils sont insuffisants, l’ex- 
pert a le droit d'exiger une enquête supplémentaire (interrogatoire 
d’autres témoins), etc. Si le sujet est reconnu irresponsable, on 
prend contre lui des mesures médicales de protection sociale, les- 
quelles sont. également consignées dans la conclusion de l’exper- 
tise. Les malades sont astreints à un traitement forcé dans les cas 
où leurs actes et les particularités de leur état psychique (par exem- 
ple, forme paranoïde avec attitude agressive envers des « persé- 
cuteuts >» imaginaires) forcent à les reconnaître dangereux pour 
leur entourage. 

Le tribunal est seul habilité à prescrire un traitement forcé, 
Une fois prise la décision d'un traitement forcé, le tribunal ferme 
le dossier et le sujet reconnu irresponsable est hospitalisé dans 
un hôpital psychiatrique qui devra prendre toutes mesures pour 
empêcher sa fuite. Le sujet soumis à un traitement forcé ne peut 
quitter l'hôpital sur décision de l'administration comme le font 
les autres malades ; si son état s'améliore et qu’il ne soit plus dan- 
gereux pour les autres, les médecins de l’hôpital le certifient. L'acte 
médical reconnaissant que le traitement forcé ne s'impose plus 
est adressé au tribunal, Par une nouvelle décision le tribunal abroge 
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le traitement forcé, et le sujet redevient un malade habituel. Il 
ne faut pas confondre traitement forcé et internement d'office, hos- 
pitalisation contre la volonté du malade. Celui-ci a lieu quand le 
malade est reconnu dangereux pour lui-même et les autres (en rai- 
son de son état morbide). 

Le traitement forcé est une mesure de protection sociale décidée 
sur arrêt du tribuna!. 

Il existe d’autres mesures contre les aliénés ayant accompli 
des actes répréhensibles reconnus irresponsables. Ainsi ils peuvent 
être traités en hôpitaux psychiatriques dans les conditions ordinai- 
res ou placés sous la tutelle de parents ou de tuteurs et sous obser- 
vation médicale. Ces mesures sont prises à l'égard d’aliénés qui ne 
sont pas très dangereux pour leur entourage. Les poursuites contre 
Fe malades reconnus irresponsables sont alors également suspen- 

ues. 

Dans les cas où l'expertise conclut à la responsabilité du sujet 
au moment où il a accompli son délit, qu’il est tombé malade plus 
tard, et que sa maladie l'empêche de paraître devant le tribunal 
ou de purger sa peine, la question est résolue différemment selon 
le caractère de la maladie. Si c’est une maladie passagère (dépres- 
sion réactionnelle ou psychose hystérique), l'affaire est renvoyée 
jusqu’à guérison de l'inculpé. Le sujet est alors envoyé dans un 
hôpital pour traitement, et la procédure ne reprend qu'une fois 
celui-ci guéri. Si la maladie a un caractère chronique (paralysie 
générale par exemple), l'affaire est suspendue et à l'égard du sujet 
sont prises des mesures médicales analogues à celles appliquées à 
l'égard des sujets reconnus irresponsables. On agit de même envers 
les condamnés qui purgeant leur peine contractent une maladie 
mentale chronique. 

La législation soviétique défend les droits des aliénés. Les parents 
de l’inculpé, l’administration de l'établissement où il travaille, 
l’inculpé lui-même ont le droit de présenter une requête d'exper- 
tise. Le juge d'instruction, le tribunal, l'administration du péni- 
tencier ont le droit d’ordonner une expertise. 

L'expertise peut se faire ambulatoirement, en hôpital, chez Île 
juge d'instruction, dans la salle du tribunal. Dans des cas plus 
rares elle peut être faite en l’absence du sujet (d’après les maté- 
riaux de l'enquête). 

La conclusion de l'expertise n'est pas obligatoire pour le tri- 
bunal, toutefois lorsque celui-ci émet un avis contraire il doit le 
motiver dans son verdict ou dans une décision particulière. 

Non seulement les inculpés peuvent. être soumis à une exper- 
tise, mais encore les témoins et les victimes. 

Dans les affaires civiles le psychiatre est invité en qualité d’ex- 
pert à se prononcer sur la capacité juridique du sujet. Sont recon- 
nus incapables de jouir de leurs droits civils et de remplir leurs 
obligations civiques les aliénés que la maladie prive de la faculté 
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de gérer leurs affaires raisonnablement. Il s'agit en pratique de 
degrés profonds de démence ou d'états psychotiques chroniques. 
Le fait de frapper d'incapacité un aliéné entraîne la nullité d'une 
affaire traitée ou d’un contrat signé par lui et annule l'obligation 
de l’autre partie contractante de lui rembourser le préjudice maté- 
riel subi par lui. Le mariage est reconnu nul s’il est contracté avec 
un aliéné frappé d'incapacité. Si l’un des conjoints contracte une 
affection mentale, celle-ci peut motiver annulation du mariage. 

Les incapables sont privés de tous droits sur leurs enfants, Si un 
incapable est poursuivi pour un préjudice matériel causé par lui, 
il est reconnu irresponsable. Ceux qui ont charge d'assurer sa sur- 
veillance répondent à sa place. On protège les droits et les biens 
d’une personne frappée d'incapacité en lui désignant un tuteur 
qui dirige ses affaires et est responsable devant le conseil de tutelle 
de l’arrondissement. Le dispensaire psychoneurologique auquel est 
inscrit l’aliéné pris en tutelle assure le contrôle de l’activité des 
tuteurs. 

Expertise militaire psychiatrique. L'’expertise militaire psychia- 
trique a principalement à se prononcer sur l’aptitude à servir ou 
non dans les rangs de l’armée soviétique des conscrits ou soldats 
ayant contracté une maladie mentale. Le psychiatre est appelé à 
prendre part aux commissions médicales des conseils de conscrip- 
tion et des bureaux de recrutement. Les conscrits et les militaires 
peuvent être soumis à une expertise dans les dispensaires psycho- 
neurologiques et hôpitaux psychiatriques. 

La question de l'aptitude à servir dans l’armée est différemment 
tranchée suivant la forme nosologique, le degré de la maladie, la 
possibilité d'un traitement du malade, le pronostic. Les critères 
sur lesquels la décision s'appuie dans chaque cas sont consignés 
dans les iustructions en vigueur. Les critères et délimitations des 
‘états d'incapacité professionnelle, d'irresponsabilité, d'incapacité 
juridique et d'inaptitude à servir dans l’armée ne concordent pas. 
Un malade reconnu inapte à tout travail peut être reconnu respon- 
sable et juridiquement capable ; un malade reconnu apte à tra- 
vailler peut être reconnu inapte à servir dans l’armée. 


CHAPITRE XXII 


SECOURS D'URGENCE DANS CERTAINS 
ÉTATS PSYCHOTIQUES 


Il arrive qu'un médecin non psychiatre soit amené à prêter aide 
et assistance à un aliéné avant de pouvoir le confier aux soins d’un 
psychiatre. 

Nous exposerons ci-dessous les indications essentielles relati- 
ves aux principales formes de secours d'urgence à assurer dans 
certains états psychotiques. 


ÉTATS D'AGITATION 


I] est souvent nécessaire de prendre des mesures visant à jugu- 
ler l'agitation en tant que manifestation de la maladie, car cet 
état peut empêcher la réalisation du traitement essentiel et mena- 
cer la vie même du malade. Ces mesures, appelées ordinairement 
iraitement symptomatique, se ressemblent souvent bien qu'elles 
soient appliquées pour faire cesser des états d’agitation clinique- 
ment, pathogéniquement et étiologiquement différents. 

Devant la nécessité de juguler l’agitation d’un malade sous sa 
surveillance un médecin peut : 1) créer une ambiance ad hoc, assu- 
rer une conduite adéquate du personnel et les conditions particu- 
lières nécessaires aux soins d’un malade agité ; 2) commencer le 
traitement médicamenteux. 

Ambiance, conduite du personnel, soins aux malades agités. 
Des excitants imprévus et variés renforcent généralement l’agi- 
tation et la première condition de lutte contre l'agitation consiste 
à éliminer ces excitants. Dans la salle où se trouve un agité, il ne 
doit pas y avoir de bruit, de mouvements superflus. Le personnel 
soignant doit touiours rester calme, avoir de la retenue. Les male- 
des dont l’état d'excitation est récent doivent pour la plupart gar- 
der le lit. On doit faire le lit de manière que le malade ne puisse se 
cogner contre les tiges de métal ou les attraper, et le placer de 
façon qu’on puisse s’én approcher de trois côtés au moins. Il est 
souvent nécessaire de maintenir le malade au lit par les bras et les 
jambes. Les membres supérieurs doivent être alors maintenus à 
l'épaule et à l’avant-bras ; les membres inférieurs, à la cuisse et 
à la jambe. S'il faut immobiliser la tête du malade, on lui pose 
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sur le front une serviette dont les extrémités sont appuyées sur 
l'oreiller. La personne qui accompagne l’agité quelque part (à la 
salle de bains par exemple) ne doit pas se trouver devant ou derriè- 
re lui, mais à sa gauche: il est ainsi plus difficile au malade de 
donner des coups de pieds. 

Quand l'agité est un malade en pleine réaction psychogène, 
on s'efforce de le persuader ou de lui montrer que sa conduite est 
incorrecte. Pourtant insister trop peut avoir l'effet contraire. Le 
ton et le contenu de la conversation sont fonction du cas, avec cer- 
tains la fermeté s'impose, avec d’autres seule la douceur agit. Dans 
l'agitation maniaque la conversation avec le malade doit viser 
non pas à le convaincre que sa conduite est inadéquate mais à le 
distraire, à essayer de diriger son besnin accru de mouvement vers 
un. genre d'activité possible dans l'ambiance donnée et qui cause 
moins de désordre. 

L'alimentation des agités doit ôtre riche en calories et en vita- 
mines. Dans tous les états d'excitation des bains tièdes prolongés 
sont indiqués. 

Traitement médicamenteux des états d’agitation. Ce traitement 
peut être dirigé : a) directement contre l’agitation, ce qui est ob- 
tenu aussi bien en diminuant le processus d'excitation qu’en sti- 
mulant le processus d'inhibition ; b) sur la cause possible de l’ap- 
parition de l’état d’agitation (par exemple la désintoxication est 
souvent indiquée, ainsi qu'un traitement par antibiotiques et sul- 
famides) ; c) vers le maintien de l’état général de l'organisme : 
prescription de fortifiants et surtout de remèdes cardio-vasculaires 
prévenant le développement d’un collapsus. En général, on recourt 
à un traitement médicamenteux complexe, c'est-à-dire qui vise 
ces trois objectifs à la fois. K suffit parfois de mettre fin à l’insom- 
nie pour supprimer l'agitation ou, si celle-ci n'est pas encore ap- 
parue, pour la prévenir. 

Les hkypnotiques les plus utilisés sont les barbituriques (véronal, 
medinal, phénobarbital, amytal-sodium, etc.), l’hydrate de chloral 
et le bromural. Le véronal, le medinal et le phénobarbital agissent 
lentement : le sommeil ne vient qu’une heure, une heure et demie 
après leur prise. On les prescrira de préférence aux malades qui 
s’endorment le soir, mais se réveillent au bout d’un certain temps 
et ne peuvent plus se rendormir. Le sommeil arrive au bout de 15 
à 30 minutes après la prise d’amytal-sodium et d'hydraté de chlo- 
ral. Î} sera donc rationnel de prescrire ces médicaments aux mala- 
des chez lesquels le passage de Ia veille au sommeil est difficile. 

Ces produits sont les hypnotiques les plus sûrs ; ils peuvent être 
prescrits aussi bien par voie buccale qu’en lavement ; en outre, 
l’amytal-sodium peut être injecté par voie intramusculaire ou in- 
traveineuse. Le bromural et la téfridine sont moins nocifs (causent 
moins d'effets secondaires cliniquement évidents), mais leur ac- 
tion est moins sûre. 
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L'action des hypnotiques est renforcée et prolongée quand on 
les associe à des injections intramusculaires ou intraveineuses de 
sulfate de magnésium. Le sulfate de magnésium comme moyen de 
jutte contre l'excitation doit être appliqué dans les cas où il existe 
des contre-indications somatiques générales contre les barbituri- 
ques et l'hydrate de chloral. 

Généralement dans les états d'agitation, surtout dans Ia schi- 
zophrénie aiguë, dans l'agitation délirante et amentive des mala- 
des atteints de psychoses infectieuses ou par intoxication, l'injection 
sous-cutanée de sérum physiologique (à 0,85%) de sel de cuisine ou 
de sérum glucosé (à 5%) est indiquée en même temps que les hypno- 
tiques et narcotiques. Des cardiotoniques (camphre, caféine) et 
antibiotiques (pénicilline, biomycine, etc.) sont aussi à prescrire. 

Dans les états d’agitation l'injection intraveineuse de solution 
hypertonique de glucose est d’une action désintoxicante (le flux 
du liquide tissulaire vers le sang est stimulé, l’action antitoxique 
du foie renforcée de même que la diurèse). Dans le même but on 
peut utiliser le thiosulfate de sodium qui possède aussi des proprié- 
tés antitoxiques. 

Dans les états d’agitation trafînante de différente nature (schi- 
zophrénie, épilepsie, psychopathies, oligophrénie) on peut pres- 
crire des injections intramusculaires de suspension à 2% de soufre 
pur dans l'huile. 

Dans les états d’agitation extrême il faut recourir aux moyens 
d'action rapide et sûre, parmi lesquels nous signalerons surtout la 
scopolamine (hyoscine). Cette dernière présente l'avantage de s'ad- 
ministrer par voie sous-cutanée, ce qui dans les états d'agitation 
violente représente le moyen le plus commode et le moins dangereux. 

L'association à la scopolamine de morphine, trimépéridine et 
pantopon prolonge et renforce son effet narcotisant tout en dimi- 
nuant certains effets secondaires (sécheresse de la bouche) ; l’asso- 
ciation de l'éphédrine atténue l'effet inhibant de la scopolamine 
sur le centre respiratoire. 

La chlorpromazine est efficace dans les états d'agitation mania- 
que, catatonique, délirante, dans la dépression agitée, etc. Elle 
est administrée par voie buccale ou par voie intramusculaire et 
intraveineuse. Par voie buccale on prescrit 1-2 comprimés 3 à 6 
fois par jour (4 comprimé contient 25 mg de chlorpromazine). Par 
voie intramusculaire le produit est injecté aux mêmes doses (150- 
300 mg par 24 heures) en solution à 2,5% ; cette solution (5-10 ml) 
mélangée à la même quantité de soluté physiologique de sel de cui- 
sine et injectée dans la partie supéro-externe de la fesse 3-4 fois par 
jour. En injection intraveineuse on dissout 4 ml de solution à 2,5% 
de chlorpromazine dans 10-20 ml de solution à 40% de glucose. 
L'injection doit être lente (pour éviter une chute rapide de la ten- 
sion artérielle) ; le malade doit être en position horizontale. On 
injecte la première fois une demi-dose, soit 0,5 ml de solution à 


344 


2,9% de chlorpromazine. On fait deux injections intraveineuses 
par jour ; si l’effet est insuffisant, on prescrit de plus le produit 
par voie buccale ou intramusculaire 1-2 fois par jour. 

La chlorpromazine est plus efficace par voie intramusculaire 
ou intraveineuse ; le malade se calme vite (souvent dès la première 
injection), les doses employées sont moindres. 

Faiïblesse, vertiges, sécheresse de la bouche, quelquefois hyper- 
thermie passagère, baisse de la tension artérielle, leucopénie de 
courte durée sont parfois des effets secondaires observés. Parmi les 
complications possibles du surdosage, on note l’hépatite aiguë et 
un syndrome parkinsonien qui disparaissent ordinairement quand 
les dosés sont diminuées ou que l’on supprime le produit. Dans 
les premières heures qui suivent l'injection intramusculaire et 
surtout intraveineuse, un collapsus orthostatique est possible, aussi 
après l’injection le malade doit obligatoirement rester couché 2-3 
heures. 

L’intoxication par l'alcool ou par les narcotiques est une contre- 
indication à l'administration de chlorpromazine (celle-ci renforce 
leur action). La chlorpromazine potentialise l’action des hypnoti- 
ques et des narcotiques, aussi leur administration associée est parti- 
culièrement efficace. Présentement pour juguler l'agitation on 
utilise avec profit le melleril, la trifluopérazine, la fluanisone (ha- 
loanisone) et autres neuroleptiques. 


SURVEILLANCE DES MALADES AUX TENDANCES 
SUICIDAIRES 


Les tendances suicidaires se rencontrent chez les déprimés (dé- 
pression circulaire, dépression réactionnelle, mélancolie involutive), 
chez les stuporeux catatoniques (action impulsive), chez les mala- 
des atteints de délire, en état crépusculaire et chez les psychopathes. 

La principale mesure de prévention est la surveillance des mala- 
des ; ceux-ci doivent se trouver toujours dans le champ visuel du 
personnel qui doit être bien renseigné sur leur état. La surveillance 
(des malades en pleine conscience) doit être organisée de façon à 
ne pas les irriter, elle ne doit pas être trop ostensible pour ne pas 
leur donner de motifs de se croire « suivis ». Le personnel doit ob- 
server envers eux la même attitude qu'envers les autres malades, 
leur prodiguer les soins médicaux nécessaires. Si on soupçonne un 
malade d’avoir caché dans son lit ou sa table de nuit une lame de 
rasoir ou des médicaments, pendant qu'il est conduit à la salle de 
bains ou à la promenade on examine son lit et ses meubles. 

Ji ne faut pas permettre à un malade de rester couché, la tête 
sous sa couverture : il arrive que le malade déchire sous sa couver- 
ture une bande de drap ou de sa taie d'oreiller pour se serrer le 
cou ; dans le même but les femmes malades peuvent se servir de 
leurs cheveux s'ils sont assez longs. Quand elle distribue des com- 
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primés, l'infirmière ne doit pas quitter un malade tant qu'elle ne 
s’est pas assurée qu’il les a bien avalés : on connaît des cas où les 
malades mettent les comprimés dans leur bouche sans les avaler. 
Ils accumulent ainsi un grand nombre de comprimés qu'ils avalent 
ensuite en une seule fois pour s’empoisonner. Les malades qui cher- 
chent opiniâtrement à se griffer la peau, à se blesser aux yeux, 
doivent être immobilisés dans leur lit par le personnel (voir Soins 
aux malades agités). 


+ 


SOINS AUX MALADES REFUSANT DE MANGER 


Le. refus parfois opiniâtre d’aliments se rencontre le plus sou- 
vent chez les catatoniques négativistes, chez les malades atteints 
de délire de persécution («les aliments sont empoisonnés ») et de 
délire d’auto-accusation (ils sont «indignes » de prendre la nour- 
riture). 

Avant tout on s'efforce de persuader le malade de manger : 
ou lui propose patiemment, longuement, plusieurs fois par jour de 
manger un peu. Si le malade marque une préférence pour une certai- 
ne personne (une infirmière ou un parent), c’est à elle qu'on confie 
de le nourrir, | 

En même temps qu’on persuade le malade de manger, on essaie 
de le nourrir à ja cuiller comme un enfant. 

Encore un procédé : après une tentative infructueuse on peut 
laisser à sa vue (sur la table de chevet) la nourriture et faire sem- 
blant de ne plus s'occuper du malade. Ce procédé ést en particulier 
efficace dans la catatonie stuporeuse : les malades, qui refusent les 
aliments dans la journée, les mangent pendant la nuit. 

Comme médicaments on recommandera surtout l'insuline : 
4-6 unités d'insuline en injection hypodermique le matin à jeun 
mettent souvent fin au refus de manger. Au bout de { /,-2 heures 
si l’on n'est pas parvenu à nourrir le malade ou à lui faire boire 
du thé sucré, on lui injecte par voie intraveineuse 20 mi de solu- 
tion à 40% de glucose. Il faut toujours avoir cette solution sous la 
main, car dans les cas de refus de manger l'insuline aux doses in- 
diquées peut provoquer un: hypoglycémie assez forte. Il est sou- 
vent efficace de désinhiber les malades par une combinaison d'’a- 
mytal-sodiurm + caféine. La caféine est injectée par voie bypodermique 
ou intramusculaire à la dose de 0,2 g, 3 à 5 minutes nlus tard on 
injecte par voie intraveineuse une dose individuellement choisie 
d’amytal-sodium à 5% (de 3 à 10 ml) ; la désinhibition du malade 
se produit pendant l'injection d'’ amyta!-sodium. L'action désinhi- 
bante et euphorisante de la caféine et de l’amytal-sodium dure 
15-20 minutes et on arrive alors à nourrir le malade. 

Si les mesures indiquées ne mettent pas fin au refus d'aliments, 
on recourt à l'alimentation forcée par sonde (le 3° jour du refus 
total de manger, le 4°-5° jour si le malade ne mange pas mais boit : 
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si l’haleine sent d’acétone, il faut immédiatement le nourrir à la 
sonde). Préalablement ayant préparé tout le nécessaire pour le 
nourrir à la sonde, on ordonne au malade de manger lui-même ; 
à la vue de la sonde certains se mettent d'eux-mêmes à manger, 
quelquefois au dernier moment quand on introduit la sonde. 

La sonde peut être introduite par le nez ou par la bouche. Le 
deuxième procédé est moins commode {du fait que le malade résiste). 
Quand on introduit la sonde, on veille surtout à ne pas la faire pé- 
nétrer dans la trachée, ce qui pourrait entraîner de graves accidents. 
On vérifie que la sonde est dans l'estomac au bruit caractéristique 
qui parvient par l’entonnoir placé à l’autre extrémité de la sonde, 
à la respiration du malade et à l’absence de toux. Avant de remplir 
l’entonnoir du mélange nourricier, on verse un peu d’eau ou de so- 
luté physiologique pour s'assurer que le liquide pénètre libre- 
ment dans l'estomac. 

Le mélange introduit par la sonde contient du lait (1 litre), 
des œufs (2-4), du bouillon de viande (0,5-1 litre), du beurre fondu, 
du sucre, du sel, des jus de légumes et de fruits ; il doit être tiède. 
On peut y incorporer des médicaments. L'alimentation par sonde 
(introduction quotidienne de mélange nourricier) est parfois prati- 
quée des semaines et des mois durant si le malade refuse toujours 
de manger. Dans ces cas on ne se borne pas à la seule alimentation 
par sonde, mais on injecte aussi par voie hypodermique du sérum 
physiologique et par voie intraveineuse du sang isogroupe, du sé- 
rum natif, du sérum sec ou des succédanés du sang. 


TRANSPORT DES ALIÉNÉS 


1. Pour préparer le malade au transport, il faut : a) mettre fin 
à son état d’agitation (voir plus haut) ; b) en cas de refus d’aliments 
et de faiblesse générale prendre les mesures adéquates (voir plus 
haut) ; c) le prévenir qu'il doit être transporté et si on l’envoie 
dans un hôpital psychiatrique, l’y préparer psychclogiquement. 
Ceci a pour but d'éviter d’avoir à immobiliser le malade par force 
en cours de transport (de le maintenir par des infirmiers ou même 
de le lier). La préparation psychothérapique (persuasion, explica- 
tion, etc.) est individuelle et donc on ne saurait ici donner d'indi- 
cations concrètes. [1 ne faut pas tromper le malade, telle est la règie 
générale à suivre. Lorsqu'un malade est conduit par ruse dans un 
hôpital psychiatrique, ceci entraîne parfois une aggravation tem- 
poraire de son état (le fait inattendu pour le malade d'être interné 
peut agir sur lui comme un trauma psychogène) et rend difficile 
la prise de contact (ia ruse employée peut saper la confiance du 
malade envers le personnel médical et même provoquer une atti- 
tude agressive envers lui). Toutefois cette règle «ne pas tromper 
le malade » n'est pas absolue : quand il y a des raisons de s'attendre 
à ce que la nouvelle qu'on l’interne dans un hépital psychiatrique 


23° 347 


suscite chez le malade ure résistance qui impose le recours à la vio- 
lence, il vaut mieux prendre une attitude dilatoire et dire au ma- 
lade qu'on l'envoie consulter des spécialistes et leur demander con- 
seil, que c'est pour un examen spécial, etc. 

Quand le malade part, il faut examiner attentivement ses af- 
faires pour éviter qu'il prenne des objets dont il pourrait se servir 
en route pour se suicider, attaquer ses gardes, etc. 

2. En cours de transport il faut assurer les soins et la surveillance 
du malade. Dans ce but il est accompagné par une infirmière, un 
infirmier, des gardes ou des parents ; le nombre des personnes qui 
l’accompagnent dépend de son état et de sa conduite. Le personnel 
médical qui l'accompagne doit disposer de certains médicaments 
(narcotiques, analgésiques, cardiotoniques, etc.}, de trousse à pan- 
sements, d’une seringue, de tout ce dont on peut avoir éventuel- 
lement besoin. 

D’après les règles en vigueur en U.R.S.S., les établissements 
médicaux qui assurent l'évacuation de malades ont le droit d'’exi- 
ger que les compagnies de transport mettent à la disposition du 
malade et des personnes qui l'accompagnent une cabine ou un com- 
partiment particulier. | 
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